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MEMOIRES ORIGINAUX 


SPASME CLONIQUE 
LOCALISE AUX MUSCLES INNERVES 
PAR LE SCIATIQUE POPLITE EXTERNE 


ET CALME PAR LE RECHAUFFEMENT DES JAMBES (1). 


PAR 


A. SOUQUES 


Le spasme clonique localisé aux muscles innervés par le sciatique po- 
plité externe, ou tout au moins par une de ses branches terminales : le 
nerf tibial antérieur, ne doit pas étre commun, si j’en juge par le résultat 
négatif de quelques recherches bibliographiques, courtes il est vrai. Aussi 
m’a-t-il semblé intéressant d'en rapporter ici un cas que j'observe depuis 
douze ans et qui est d’ailleurs remarquable par quelques particularités 
cliniques, étiologiques et thérapeutiques. 

Ce spasme clonique est survenu pour la premiére fois, il y a une dou- 
zaine d’'années, chez un homme 4Agé de 66 ans, et s'est depuis répété un 
nombre incalculable de fois, toujours avec les mémes caractéres. Voici 
comment il se présente. Sans cause connue, sans prodromes, brusque- 
ment, un pied se fléchit énergiquement sur la jambe ; cette flexion 
s'accompagne d’'extension des orteils et de quelques secousses du pied 
courtes et rapides ; le pied reste en flexion un instant, puis retombe rapi- 
dement avec ou sans une ou deux secousses et reprend sa position pre- 
miére. Le paroxysme spasmodique dure généralement, en tout, deux a 
trois secondes. Aprés une pause de quinze a vingt secondes, un nouveau 
paroxysme survient, analogue au premier et suivi d'une pause ana- 
logue. Ensuite paroxysmes et pauses se succédent pendant une heure, 
deux heures, quelquefois un peu moins, rarement plus. Parfois, vers la 
fin de l’accés, les paroxysmes s’espacent et s’atténuent. L’accés se ter- 
mine comme il a commencé, brusquement et sans raison appréciable ; 
mais il reparait le lendemain ou le surlendemain, sous les mémes traits. 
Il ne porte ordinairement que sur une jambe, la gauche le plus souvent. 


(1) Communication faite 4 la Société de Neurologie dans la séance du 30 mars. 
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Il est trés exceptionnel qu'il porte sur les deux ala fois: dans ce cas, 
l'accés se fait sentir d’abord sur l'une et plus tard sur l'autre ; si, par 
hasard, il atteint les deux jambes dans le méme laps de temps, les pa- 
roxysmes ne sont pas synchrones mais alternent. 

L’accés ne s'accompagne d’aucune espéce de douleur ; il constitue une 
simple géne, mais il retarde ou empéche le sommeil. La volonté n'a au- 
cune action sur l'apparition ou la disparition de ces myoclonies. Chose 
curieuse, elles apparaissent surtout dans le décubitus horizontal. C’est-a- 
dire qu’elles ne surviennent guére gue la nuit, au lit, avant le sommeil, 
Ces spasmes apparaissent-ils pendant le sommeil ? Je ne le crois pas, 
mais je ne peux pas le certifier. Pendant la journée, que cet homme soit 
assis, debout ou en marche, ils ne se montrent point, ou ils avortent 
rapidement, 4 moins que le sujet ne soit étendu en position horizontale 
sur une chaise-longue : dans cette attitude le spasme peyt apparaitre 
et durer. Le froid joue aussi peut-étre un réle provocateur : les accés de 
spasmes, trés fréquents en hiver, sont trés rares en été. 

Pour en revenir a la flexion du pied sur la jambe, flexion qui mérite de 
retenir spécialement I’attention, j’ajouterai qu'elle offre trois variétés : 
tantét la flexion est directe, tantét elle se fait avec rotation du pied en 
dedans et adduction, tantét avec rotation en dehors et abduction. Ces 
trois variéltés sont commandées, je crois, par la position préalable du 
pied. Si, préalablement, le pied est en demi-extension, dans l'axe de la 
jambe, le spasme survenant fléchit directement ce pied sur la jambe ; si, 
au contraire, le pied est en demi-extension mais oblique, c’est-d-dire soit 
en rotation en dedans et adduction, soit en rotation en dehors et abduc- 
tion, le spasme survenant produit la flexion du pied en adduction dans 
le premier cas, en abduction dans le second. 

L’anatomie et la physiologie normales, que je vais rappeler sommaire - 
ment, rendent bien compte de ces divers phénoménes. On sait que le 
sciatique poplité externe, aprés avoir contourné la téte du péroné et 
pénétré dans le muscie long péronier latéral, ne tarde pas a se diviser en 
branches collatérales et en branches terminales. Parmi les branches colla- 
térales, je signalerai seulement le nerf cutané péronier et l'accessoire du 
saphéne exlerne, qui donnent la sensibilité a la région antéro-externe de 
la jambe. Les branches terminales sont au nombre de deux: /e nerf tibial 
antérieur et le nerf musculo-cutané, Celui-ci innerveles muscles de la loge 
ou région externe de la jambe, a savoir le long péronier latéral et le court 
péronier latéral ; celui-la innerve les quatre muscles de la loge ou région 
antérieure de la jambe, c’est-a-dire le jambier antérieur,‘|'extenseur pro- 
pre du gros orteil, l'extenseur commun des orteils et le péronier anté- 
rieur (lequel est inconstant et ne parait qu'une dépendance anatomique 

et physiologique de l’extenseur commun des orteils, suivant Duchenne de 
Boulogne). Ces quatre muscles de la loge antérieure sont tous les quatre 
fléchisseurs du pied sur la jambe. Le jambier antérieur et |’extenseur 
propre du gros orteil sont, en outre, adducteurs, le premier fortement 
et le Second faiblement. L’extenseur commun des orteils et le péronier 
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antérieur sont, en outre, abducteurs. |] suit de la queces deux derniers 
muscles, congénéres des deux premiers pour la flexion du pied, sont leurs 
antagonistes pour ses mouvements de latéralité. les uns étant adduc- 
teurs et les autres abducteurs. La contraction simultanée de ces quatre 
muscles améne une flexion directe du pied sur la jambe, si la force des 
adducteurs est égale a celle des abducteurs : ces deux forces antagonistes 
se contrebalancent et s’annihilent réciproquement. Si, au contraire, 
la force des adducteurs, c’est-a-dire pratiquement du jambier antérieur, 
est supérieure 4 celle des abducteurs, c’est-a-dire pratiquement de 
l’extenseur commun des orteils, la flexion du pied se fait avec rotation 
en dedans et adduction ; si c'est au contraire la force des abducteurs, 
c'est-a-dire de l’extenseur commun des orteils, qui est supérieure, la 
flexion du pied se fait avec rotation en dehors et abduction. Ce sont la 
des faits que Duchennea longuement étudiés et admirablement démontrés. 

Or, ces notions de physiologie normale expliquent bien ce qui se passe 
chez ce malade : quand la flexion du pied est directe, la fonction abduc- 
trice de l'extenseur commun des orteils compense la fonction adductrice 
du jambier antérieur ; quand la flexion du pied est oblique, c’est-a-dire 
en adduction ou en abduction, c'est que le jambier antérieur ou le long 
extenseur commun |’emportent |'un sur l'autre. J’ai souligné plus haut 
l’in fluence que |’attitude préalable du pied me parait avoir sur ces trois 
variétés de flexion : l'adduction préalable géne d’ailleurs et diminue 
l’action des abducteurs, et inversement l'‘abduction préalable géne et dimi- 
nue l’action des adducteurs. 

Les péroniers latéraux, innervés par le nerf musculo-cutané, partici- 
pent-ils chez ce malade au spasme clonique ? C'est discutable. En 
effet, ni le long péronier latéral ni le court péronier latéral ne sont fléchis- 
seurs du pied sur la jambe; le long péronier est méme extenseur. Ces 
deux muscles sont abducteurs ; en outre, quand le long péronier se con- 
tracte, il abaisse fortement le bord interne du pied, diminue le diamétre 
transversal de la plante et augmente l'excavation de la voite plan: 
taire. Or, chez ce malade, pendant les accés spasmodiques, on ne voit m 
extension du pied, ni diminution du diamétre transversal de la plante, ni 
augmentation de la vodte. Tout au contraire. On pourrait objecter que 
cela ne prouve pas absolument que Jes péroniers latéraux ne participent 
pas au spasme, et que cela prouve simplement que leur action est anni- 
hilée par l’action plus puissante des muscles de la loge antérieure, inner- 
vés par le nerf tibial antérieur. Cependant, pendant les paroxysmes 
s pasmodiques, on voit et on sent (derriére et au-dessus de la malléole ex- 
terne) que les tendons des péroniers latéraux se durcissent et se tendent. 
Mais ne s‘agit-il pas 1a d’une contraction d’antagonistes ? Quoi qu'il en 
soit, tout parait se passer comme si les péroniers latéraux, innervés par 
le musculo-cutané, ne participaient pas au spasme, c’est-a-dire comme 
si les mouvements de flexion constatés étaient exclusivement dus a la con- 
traction des muscles de la région antérieure de la jambe, innervés par 
le nerf tibial antérieur. 
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Quelle est l’origine de ces spasmes cloniques ? On ne peut pas la cher- 
cher dans une lésion des centres nerveux, dont il n’existe aucun signe : je 
dois noter ici que le malade n’a jamais eu d’encéphalite léthargique. Il 
faut chercher cette origine a la périphérie, c’est-a-dire sur le territoire 
du sciatique poplité externe, depuis sa naissance spinale jusqu’a sa ter- 
minaison dans la jambe. 

Dans les antécédents pathologiques de cet homme, il y a deux faits qui 
pourraient peut-étre jeter quelque lumiére sur ce point. Avant la premiére 
apparition des spasmes, il avait eu et ila eu encore depuis, A diverses 
reprises, des douleurs rhumatoides dans |’articulation métatarso-phalan- 
gienne des deux gros orteils et dans I'articulation des deux genoux, prin- 
cipalement du cété gauche. D’autre part — et ce fait me parait plus im- 
portant — toujours avant la premiére apparition des spasmes cloniques, 
il avait eu de nombreuses crises de prurit primitif localisé aux deux jambes, 
d savoir a la région antéro-externe. Ces crises de prurit ont persisté de- 
puis lors. Elles surviennent plusieurs fois par semaine, le soir, et s’exas- 
pérent au lit: les démangeaisons sont vives, provoquent souvent des 
grattages qui, d’ailleurs, ne laissent pas de traces durables sur la peau. 
Particularité singuliére, ce pruril ne survient que sous l'influence du froid. 
Cette action provocatrice du froid n'est pas niable : l'hiver dernier, le 
malade a da garder le lit ou la chambre pendant trois mois (la chambre 
était chauffée nuit et jour a 18° ou 20°) ; or, pendant ces trois mois d’hi- 
ver rigoureux, il n’est survenu aucune crise de prurit. 

Je dois ajouter que cette absence de prurit n’a pas empéché les accés 
spasmodiques de se produire comme d’habitude. D‘ailleurs, d'une ma- 
niére générale, les spasmes cloniques ne se montrent pas au cours des 
crises prurigineuses ; ils se montrent dans les intervalles de ces crises. 
On ne peut pourtant pas s’empécher de penser qu'il y a peut-étre une 
relation entre ce prurit, bilatéral et symétrique dans le territoire cutané 
du sciatique poplité externe, et les spasmes bilatéraux et symétriques dans 
le territoire musculaire du méme nerf. S’il y a une relation, quelle 
peut-elle étre ? Elle n'est pas directe, car les spasmes ne sont pas déclen- 
chés par les démangeaisons. Elle pourrait étre indirecte, en ce sens 
que le prurit produirait. dans le nerf sciatique poplité externe, des per- 
turbations ou des altérations capables de provoquer a leur tour le spasme. 
On ne peut faire que des hypothéses sur la nature de ces perturbations. 
On peut supposer, d'une part, que le prurit a déterminé a la longue des 
modifications dans les terminaisons sensitives du sciatique poplité 
externe, au niveau de la peau de la région antéro-externe des jambes, et 

que ces modifications se sont propagées aux filets moteurs de ce nerf. 
Mais elles doivent étre discrétes, car il n’existe aux jambes ni parésie, 
ni troubles sensitifs ou trophiques ; les réflexes y sont normaux, les 
réactions électriques et la pression artérielle normales, les battements 
de la pédieuse normaux. On peut supposer, d’autre part, que les crises 
prurigineuses ont créé et entretenu une irritation chronique des fibres 
sensitives de la peau de la région antéro-externe des jambes, et que 
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cette irritation est capable deprovoquer un réflexe : la voie centripéte 
serait représentée par les fibres sensitives du sciatique poplité externe 
et la voie centrifuge par les fibres motrices du méme nerf, la moelle ser- 
vant de centre au réflexe. Ce sont 1a de pures hypothéses, semblables a 
celles qui ont déja été émises par divers auteurs pour expliquer les 
spasmes en général, et particuli¢érement le spasme facial. Il resterait a 
déterminer quelle est la cause immédiate de l’accés spasmodique. 

On peut penser d’autant plus a une relation entre le prurit et le spasme 
que ces deux accidents sont calmés par un méme traitement : /e réchanffe- 
ment des jambes. Le malade ayant remarqué que les bains généraux un peu 
chauds atténuaient le prurit, je luiconseillai de prendre, au début de la crise 
prurigineuse, un bain de jambes a la température de 45°, pendant une di- 
zaine de minutes. Le résultat fut excellent : le prurit cessa rapidement et 
complétement, pour reparaitre, il est vrai, le lendemain ou le surlende- 
main (1). Frappé par ce fait, je conseillai au malade d’appliquer le méme 
traitement aux accés de spasme clonique. L’immersion des jambes dans 
de l'eau A 45° cause bien, au début, une sensation pénible, mais cette 
sensation se calme trés vite et l'immersion pendant une dizaine de mi- 
nutes est tout a fait supportable. Le résultat fut remarquable : les spas- 
mes cessérent rapidement durant l’immersion et leur cessation persista 
longtemps aprés. On pourrait, puisque l’accés spasmodique disparait 
spontanément, croire qu'il s’'agit la d'une simple coincidence. I] n’en est 
rien. Si on immergeles jambes dés le début de l'accés, celui-ci est arrété 
en quelques minutes, alors que, non traité, il dure au minimum une 
heure. L’expérience a été renouvelée maintes et maintes fois avec le 
méme succés. La duréede la disparition du spasme semble proportion- 
nelle a la durée de |’immersion. Si celle-ci dure dix minutes, |’arrét du 
spasme persiste, tantét pendant quelques heures, tantét pendant vingt- 
quatre heures : si l'arrét n'est que de quelques heures, Je spasme reparait 
soit dans la méme jambe, soit dans ]’autre jambe, quelquefois méme il 
saute d’une jambe a |'autre et occupe successivement les deux jambes, 
mais dans tous ces cas la durée de l’accés est assez bréve. Si l'immersion 
dure quinze minutes, le spasme ne reparait pas de toute la nuit ; il re- 
parait le lendemain ou le surlendemain, comme dans les cas ot son 
arrét est spontané. 

Le malade en question se sert d'une baignoire dont le fond est rempli 
d’eau 4 la température indiquée ; il se met 4 genoux dans la baignoire, 
de telle sorte que l'eau recouvre les jambes et les genoux. Il est préféra- 
ble d’immerger les deux jambes, encore que les spasmes soient localisés 
a l'une d’elles, et cela afin de ne pas risquer que les spasmes, calmés sur 
la jambe atteinte, ne se montrent sur l'autre jambe. Un seau profond, 
dans lequel les jambes seraient plongées jusqu’aux genoux, serait plus 


(1) En méme temps que sur la région antéro-externe des jambes, le prurit se faisait 
quelquefois sentir sur la face postérieure d’un ou des deux avant-bras. Or un bain de 
bras a 45° le faisait disparaitre rapidement, lA comme aux jambes. 
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pratique qu'une baignoire. Des compresses trés chaudes ont été essayées 
sans grand succés, car il est difficile d’en connaitre exactement la tem- 
pérature initiale, sans compter qu’elles se refroidissent trés vite. Le 
malade a essayé de promener sur la région antéro-externe de la jambe 
une boule en caoutchouc, remplie d'eau trés chaude. mais cette méthode 
parait insuffisante, car la boule est difficile 4 appliquer et 4 maintenir sur 
toute la région antéro-externe de la jambe. Il est nécessaire de surveiller 
la température du bain local pour la maintenir a 45°. 

Son effet sédatifa été constant chez ce malade. Assurément cet effet 
n’a été que temporaire, car les spasmes cloniques ont reparu le lende- 
main ou un des jours suivants. Mais arréter temporairement des clonies 
qui génent le patient et retardent ou empéchent le sommeil, n’est-ce pas 
un bienfait appréciable ? Bienfait d’autant plus appréciable qu’il peut se 
répéter chaque fois que |’accés apparait. 
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SUR LA SCLEROSE INFLAMMATOIRE 
DE LASUBSTANCE BLANCHE DES HEMISPHERES 
(SPIELMEYER) 


(CONTRIBUTION A L’ETUDE DES SCLEROSES DIFFUSES 
NON FAMILIALES). 


PAR 


LUDO VAN BOGAERT et Jacques DE BUSSCHER. 


(Laboratoire d’ Anatomie Pathologique de l'Institut Bunge [ Berchem-Anvers]}.) 


L’un de nous a, dans des travaux antérieurs, attiré ]’attention sur l’as- 
pect clinique des leucodystrophies progressives familiales, infantiles (1), 
juvéniles (2) et tardives (3) et tenté d’établir les caractéres histopatho- 
logiques de leur formule de désintégration dans l’esprit des conceptions 
de W. Scholz (4). 

Le cas suivant réalise un tableau clinique entiérement différent : le 
diagnostic posé fut celui d'une tumeur cérébrale, sur la foi d'une stase 
papillaire, de signes d’hypertension, d'un syndrome démentiel avec crises 
épileptiques spéciales. Sa caractéristique histopathologique évoque l’idée 
d’une maladie inflammatoire diffuse, intéressant avant tout la substance 
blanche des hémisphéres. 

Si ce cas rentre dans le groupe des scléroses diffuses, nous le pu- 
blions néanmoins sous le titre de sclérose inflammatoire de la substance 
blanche proposé par W. Spielmeyer : non pour affirmer une étiologie 
que nous ne connaissons pas, mais pour marquer a quelle série de cas 
nous estimons qu'il se rattache. Nous croyons qu'il y a intérét a séparer 
les leucodystrophies progressives (maladies dégénératives de la substance 
blanche, souvent familiales) des scléroses inflammatoires diffuses de la 
substance blanche des hémisphéres, de la sclérose diffuse au sens de Schil- 
der-Foix dont les rapports avec la sclérose en plaques et la sclérose 
concentrique ressortent d’une série d'observations, et des formes dites 
« blastomateuses », proches des tameurs diffuses, qu'il ne faut d’ailleurs 
pas confondre avec l'objet d’une observation récente étudiée par H. 
J. Scherer (5) sous le nom de « gliomatose en plaques ». 
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Dans l'état actuel de nos connaissances, il importe cependant plus de 
faire connaitre, dans tous leurs détails cliniqgues et histopathologiques, des 
observations complétes et den indiquer au passage la filiation, que d’en 
discuter la classification. 


I. — Observation ciinique. 


S... Maurice : né en 1929. 

Antécédents familiaug : 1. La grand’mére paternelie est morte, a 64 ans, de cancer du 
sein. 

Le pére du petit patient, Agé de 36 ans, présente une sacralisation de la V¢ lombaire. 

I}. Le grand-pére maternel est mort alcoolique. 

La grand’mére maternelle a dQ étre internée a la ménopause ; elle est morte a l’age 
de 59 ans. De ses trois fréres, l’ainé est morta 70 ans, aprés avoir présenté des symp- 
times cérébrauz. Le puiné est mort, a 55 ans, de cancer d’estomac. Le cadet, actuelle- 
ment Agé de 67 ans, est atteint de cancer intestinal et a été opéré ave succés (anus arti- 
ficiel). 

Cette grand’mére maternelle était privée d’odorat, ainsi que la mére du petit malade et 
sa tante. 

Cette tante (sceur de la mére), A4gée de 33 ans, souffre de diabéte, et ne peut accoucher 
normalement : elle a mis au monde deux enfants asphyxiés. 

La mére, dgée de 35 ans, souffre de douleurs lombaires. 

Maurice est Agé de 8 ans, enfant unique. I] n'y a eu ni autre enfant ni fausse couche. 

Antécédents personnels : Né & terme. Rougeole. Varicelle. Troubles gastro-intestinaux. 
Maladie trés grave a l’Age de trois ans, caractérisée par : jaunisse, hématurie, appendi- 
cite et incapacité de marcher. Le diagnostic n'a pas été posé. Durée : 7 mois. 

Enfant hyperémotif, qui n’a jamais parlé d'une facon trés distincte, néanmoins bon 
éléve. 

Pendant l'année scolaire 1935-36, cet enfant trés aimable, trés affectueux, était le 
premier de sa classe, avec les 9/10 des points. I] ne présentait aucune anomalie de carac- 
tére, mais était plutét craintif et se saisissait facilement. Il était sujet & des sueurs pro- 
fuses, lors du moindre effort physique. Depuis la maladie grave qu'il avait eue a trois 
ans, il souffrait continuellement du ventre. En juillet 1936, il présenta des symptémes 
d’appendicite et fut opéré par les D™ Faut, Lambert et Guigniez (anesthésie au chlo- 
roforme, suites normales). 

Affection actuelle : A la rentrée des classes, en septembre 1936, l’institutrice constate 
que l'enfant avait oublié les matiéres enseignées précédemment, dans une proportion beau- 
coup plus forte que ce n’était le cas pour ses petits camarades. I était devenu moins 
gentil, moins attentif, plutot versatile et légérement querelleur. Ses prestations scolaires 
baissérent rapidement (d’abord pour le calcul), a telles enseignes qu’a la fin du premier 
trimestre, il était décalé du premier au septiéme rang, sur neuf éléves. Dés décembre 
1936, nous (J.D. B.) trouvons dans ses cahiers de classe, l’indice d'une négligence, d'un 
désordre et d'une aberration de l’écriture. D’autre part, ses parents remarquent qu'il a 
des terreurs nocturnes, qu'il bavarde la nuit et parait avoir des hallucinations. Toute sa 
gentillesse a disparu, il est devenu grossier, brutal. 

En janvier 1937, son grand-pére note que l'enfant, au cours d’un jeu, prend a un mo- 
ment donné une expression stupide, hagarde ; cela ne dura que quelques minutes. 

Son écriture devient de moins en moins bonne. Ou bien il oublie des lettres, ou bien 
il redouble des syllabes : il écrit « woensdadag » au lieu de « woensdag » (6 janvier 1937). 
Le pére, plein de sollicitude et s’occupant beaucoup de !’éducation de son fils, constate 
un phénoméne extraordinaire : l'enfant ne parvient plus @ lire directement, mais bien 
dans un miroir. ll devient bientot évident que cette alezie fait partie de troubles étendus 
de la gnosie visuelle. 11 confond ses fournitures classiques avec celles de ses condisciples ; 
a table, ilcherche vainement les objets les plus familiers. D'’autre part, /a copie devient 
pour lui un ewercice mystérieuz : il est obligé de reproduire servilement les mols, lettre par 
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letire. Grice a ses ca‘iiers d’école, nous pouvons nous copvaincre qu'il ne comprend abso- 
lument plus le sens des exercices les plus simples. Toute faculté de synthése est abolie. 
Il laisse tomber un objet 4 terre, et au lieu de le ramasser 4 ses pieds, il cherche dans une 
tout autre direction. Quand on veut lui montrer quelque objet, il regarde d'un tout 
autre cété. Il souffre done de troubles extrémement complexes de lorientation spatiale. 

Bien entendu, comme l'enfant ne paraft pas physiquement malade, les premiéres réac- 
tions de son entourage sont une sévére réprobation. Sa mére est atterrée de le voir de- 
venir « un petit voyou», et son pére s’évertue 4 lui faire répéter des notions qu'il avait 
parfaitement connues auparavant, et qu'il semble désormais complétement incapable 
de réaliser. 

Les troubles de l' identification visuelle sont illustrés de maniére saisissante par les trois 
traits suivants : en rue, il appelle, un jour, son grand-pére « Monsieur». Sur la plate-forme 
d'un tram, il dit « Papa» a un étranger. Une autre fois, en rue, ayant été séparé un 
instant de son pére, il prend la main d'un étranger et s’appréte Aa continuer sa route 
avec lui. On pourrait multiplier les exemples de l’espéce. 

L’enfant nous est amené le 22 janvier 1937, parce que les parents sont convaincus 
qu'il devient idiot. Il a lair étonné, ahuri, mais non stupide. I! parle rarement, mais 
ce qu'il dit est normal. 

Examen : Du cété des ner/s craniens, il n'y a rien & signaler, sauf une double papille 
de slase. 

Le crane, 4 la percussion, rend un bruit de pot /¢lé. Les céphalées ne sont pas sévéres, 
et les vomissements sont rares. 

Molilité : aucune parésie grossiére. Aucun trouble du tonus musculaire. Aucun mou- 
vement involontaire. Tout au plus se peut-il qu'il y ait une ébauche d’hémiparésie 
droite. 

Sensibililé : normale dans toutes ses composantes, pour autant que les réponses la- 
coniques de l'enfant permettent de l’affirmer. 

Coordination : pas de troubles primaires, mais les tests sont mal exécutés. On voit 
d’emblée qu'il s’agit d'une forme particuliére d’aprazie motrice (idéo-motrice ?) *. 
Le Romberg est négatif, mais l'enfant a de la peine a se tenir sur un pied. 

Démarche : malhabile, mais non distinctement pathologique. Il semble que les jambes 
se dérobent sous lui, de sorte que l'enfant tombe parfois sur les genoux (apraxie des 
membres inférieurs ?). 

Sphineters : rien & signaler. 

RKéjlexes : tous pormaux et égaux. A la rigueur, on peut signaler que les réflexes rotu- 
iiens sont vifs, des deux cétés. 

Vaso-moteurs et trophisme : rien 4 noter. 

Psychisme : les troubles psychiques doivent étre étudiés ici, en méme temps que ceux 
du langage et dela gnosie visyuelle. Le jeune malade, jouant chez lui, a voulu mettre son 
petit train mécanique les roues en l’air, surles rails. Il a déja prétendu qu'il n’avait 
qu'une pantoufle, et cherchait l'autre, alors qu’il les avait chaussées toutes deux. Il 
ne parvient pas 4 mettre sa casquette d’aplomb sur la téte et, aprés avoir coiffée, la 
cherche et se plaint par signes de ne pas la trouver. Toutefois, quand on le campe de- 
vant le miroir, il reconnait qu'il l’a sur la téte. Il est tout 4 fait incapable de faire un 
dessin, méme élémentaire (cercle, triangle, carré). I] n'’arrive plus a faire le salut mili- 
taire (salut 4 la romaine), ni 4 manier une clef, ni a ouvrir une boite d’allumettes. I! 
peut encore exécuter des gestes trés simples, quasi réflexes, comme pousser la langue, 
donner la main, ouvrir un robinet, éter un bas. 

L’aphasie, qui a presque atteint le stade mutisme, est du type sémantique de H. 
lead. 

En plus de cela, il présente de temps 4 autre des crises avec pdleur, opisthotonos, rai- 


* Ll s’agit d'une apraxie, au sens de Liepmann (1900) = pertede la connaissance de 
l’usage des objets. : i aie ; 
Nous avouons attendre encore a l'heure actuelle une discrimination parfaitement 
claire entre les apraxies idéatives et idéomotrices. 
REVUE NEUROLOGIQUE, T. 74, N° 6, sun 1939 47 
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deur généralisée, etc.., dont la description rappelle étrangement celle des « cerebellar 
fits » d’Hughlings-Jackson. 


Etant donné l'extréme gravité du tableau clinique : papille de stase, 
crises opisthotoniques, bruit de pot félé, troubles de |’équilibre, troubles 
gnosiques et praxiques complexes, un néoplasme intracranien est soup- 
conné. 

Les urines sont normales. I] n'y a pas de température ni de porte d’entrée d’infection 
décelable. Le B.-W. et le Kahn du sang sont négatifs, aussi bien chez Maurice que chez 
ses parents. Ni l'enfant ni ses parents n’ont jamais fait de séjour aux colonies. Il n'y a 
jamais eu de cas de tabes, ni de paralysie générale dans la famille. 


Une radiographie du crane montre l'aspect moutonné caractéristique 
de l’hypertension intracranienne. 

Sur ces entrefaites, dés le 1°" février 1937, l'état s’aggrave considéra- 
blement. Des crises opisthotoniques apparaissent, avec raideur généralisée, 
secousses des poignets, révulsion des yeux, déviation conjuguée de la téteet 
des yeux vers la droile ; des vomissements ; des terreurs nocturnes dues, 
semble-t-il, 4 des hallucinations visuelles ; des céphalées paroxystiques, 
tout cela exige une intervention rapide. Devant le caractére menacant 
des crises cérébelleuses (?), que nous n’avons malheureusement pas pu 
observer nous-mémes, nous n’osons procéder 4 une ponction lombaire. 

Le diagnostic clinique, compte tenu des difficultés exceptionnelles, est 
celui de gliome de la région pariélo-occipitale gauche, en particulier des 
zones du pli courbe et du gyrus angularis 

Une décompression s’impose. Et, vu les signes de localisation dont 
nous disposons, nous estimons qu'elle peut étre combinée avec la cra- 
niectomie exploratrice. Celle-ci est pratiquée le 2 février, sous anesthésie 
au chloroforme. La dure-mére est tendue et ne bat pas. Les circonvo- 
lutions ne présentent rien de spécial. L’enfant meurt en hyperthermie, 
le méme jour, 49 heures du soir. L’autopsie cranienne est pratiquée 
une heure plus tard. 

Ce qui frappe dans cette observation, c'est le début par agraphie ; 
l'apraxie avec agnosie visuelle ; les crises épileptiques trés spéciales, et 
enfin, [état terminal. 

Pouvions-nous, au point de vue du diagnostic différentiel, écarter 
I'hypothése de tumeur cérébrale ? Un gliome cérébral chez l'enfant est 
rare: mais peu de temps auparavant,l'un de nous avait observé un enfant 
de 13 ans, présentant d’ailleurs une symptomatologie incomparablement 
plus discréte et porteur d'un chondrome géant, s’étant substitué a la 
presque totalité de l'hémisphére gauche, et présentant des calcifications 
visibles 4 la radiographie. Puisque les signes de localisation indiquaient 
impérieusement le carrefour pariéto-temporo-occipital gauche, et que 
les signes d' hypertension intracranienne (papille de stase, vomissements, 
céphalées paroxystiques, aspect moutonné des os du crane 4 la radio- 
graphie) étaient flagrants, il était difficile de se soustraire au diagnostic 
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qui paraissait s’imposer. D’ailleurs, on ne songe guére, en pratique, a 
la sclérose diffuse lorsqu’on se trouve devant de pareils signes d’hyper- 
tension intracranienne : a fortiori, on ne pourrait raisonnablement 
prévoir « in vivo » une forme trés alypique de cette redoutable affec- 
tion. 

Deux choses déconcertaient cependant : lagraphie et les troubles psy- 
chiques dépassant largement ce qu'on voit dans les apraxies les plus com- 
plétes, dues 4 une tumeur a localisation pariéto-occipitale ; et, d'autre 
part, le décalage entre la durée du syndrome mental et celle du syndrome 
d’ hypertension. 


Inutile d’ajouter que devant un petit malade aussi désorienté, il n’était pas ques- 
tion de rechercher des modifications déterminées du champ visuel, que l’'aggravation 
rapide du tableau clinique ne nous a d’ailleurs pas permis de faire confirmer. D’un autre 
cété, les accés épileptiques n'ont pas apparu dans le cadre d'une paraplégie ou d'une para- 
plégie spasmodique, comme cela se voit dans la leuco-encéphalite concentrique (Barré 
et van Bogaert), pour la raison que ladite paraplégie spasmodiquen’a pas eu le temps 
de se constituer. 


Il. — Etude histopathologique. 


Méthode. — L’encéphale a été étudiée sur grands blocs non sériés au 
Niss] et Weigert-Pal, sur petits blocs colorés par les méthodes de Spiel- 
meyer, Holzer, Niss], Achucarro, Scarlach, Soudan, Hématéine-éosine et 
Azan-Heidenhain. La moelle n'a pu étre prélevée. 

Nous donnerons d’abord un protocole détaillé de nos constatations, 
nous en discuterons ensuite la signification. 


I. Structure myélinique. — La coupe la plus postérieure passe par la région angulo- 
occipitale gauche, centre de l’intervention. Ce qui frappe aussitét c'est la conservation 
normale de Ja myélinisation av niveau du g. fusiforme, lingual, limbique et du précoin, 
alors que toute la substance blanche qui se trouve latéralement des radiations optiques 
de Gratiolet, du f. longitudinal inférieur est plus pale. Cette pdleur est uniforme. Cette 
démyélinisation diffuse se continue jusque dans l’axe blanc des circonvolutions tempo- 
rale inférieure, médiane supérieure, dans la partie visible du g. supra-marginalis, de la 
circonvolution pariétale inférieure et supérieure. Dans la zone opératoire il y a des 
plages de démyélinisation légére, i contour irrégulier, dues 4 des nécroses d'origine trau- 
matique. 

A un plus fort grossissement, on voit une conservation meilleure de la myélinisation 
au niveau du précoin, du coin et du lobule lingual. La partie médiane du ventricule, le 
prolongement du tapetum et du forceps major ont la méme imprégnation que la sub- 
stance blanche de ces deux circonvolutions. A la face latérale du ventricule, le tapetum 
et le forceps major sont enti¢rement démyélinisés, de méme que les radiations optiques, 
En dehors de celles-ci, on retrouve les faisceaux longitudinal, inférieur et le faisceau 
transverse du coin de Sachs qui sont plus pales que normalement. La substance blanche 
des g. fusiformes, temporales inférieures, O* pariéto-occipitale inférieure, angulaire, est 
plus démyélinisée que les formations qui entourent les radiations optiques. Le pdle 
frontal du méme cdté présente également une légére paleur : celle-ci est moins franche 
dans le centre ovale que dans l’axe blanc des circonvolutions. Les noyaux gris centraux 
ont leurs systémes fibri:laires normaux. 

Une coupe passant par la corne d’Ammon et l'hippocampe montre une diminution 
discréte et légére de la myéline. La capsule interne est parfaitement myélinisée, bien 
imprégnée mais a un plus fort agrandissement un peu plus pale que normalement, 
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La couche optique semble toutefois présenter une certaine raréfaction de ses syst#mes 
intrinséques, tandis que le pallidum, le putamen et la bandelette optique ont leur aspect 
normal. 

Une coupe intéressant la région paracentrale et le corps calleux montre une myélini- 
sation normale. Seul le corps calleux est légérement plus pdle qu’habituellement. L’axe 





Fig-1. — Hémisphére droit. Péle occipital. Démyélinisation diffuse et modérée de la substance blanche 
des circonvolutions temporales et pariéto-occipitale ; axiale sans limites nettes. Les fibres en U ne sont 
pas conservées (méthode de Spielmeyer). 





Fig. 2. — Méme région. Gliose diffuse et intense (méthode de Holzer). 


blanc du cervelet, les lamelles cérébelleuses, le hile du noyau dentelé ont leur myélini- 
sation normale. 

Une coupe passant par la région la plus postérieure du lobe occipital opposé (fig. 1) 
montre la différence flagrante entre la région qui avoisine la scissure calcarine (S. C.) 
et les circonvolutions temporale (T.) et pariéto-occipitale (P. O.) dont la démyélini- 
sation est diffuse et nette. Nulle part on ne voit de plaques. On reconnaft ici aussi les 
radiations optiques. La démyélinisation modérée contraste avec la gliose intense et dif- 
fuse (fig. 2). 

2. Structure cellulaire. -- La coupe la plus postérieure au Nissl du cété opéré passe un 
peu en arriére de la coupe myélinique décrite plus haut et intéresse la région du pli 
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Fig. 3. — Champ fusiforme P. F. : zone de passage entre la temporale inférieure et la circonvolution fusi- 


forme, au fond du deuxiéme sillon temporal. En haut une infiltration marquée d'une veine de l'espace 
sous-arachnoidien, avec dans la moléculaire adjacente, une infiltration diffuse mixte (macroglie et cellules 
en bat ts, pl tocytes diffus et en nodules). Toute I'écorce est atteinte : lésions cellulaires aigués 
en II, Hla, IT b. On reconnait la granuleuse IV. Les couches V et VI ne sont plus identifiables car 
4 leur niveau toutes les cellules ont dispara. L infiltration glio-vasculaire domine et se continue avec 
celle de la substance blanche (méthode de Nissl). 
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courbe et du sillon interpariétal. Au niveau de la zone opératoire, c’est-a-dire du pli 
courbe et de la circonvolution pariéto-occipitale inférieure, la structure de l’écorce est 
complétement méconnaissable : des foyers de nécrose et d’hémorragies ont fait dispa- 
raitre toute trace du pli courbe. Le versant inférieur de la circonvolution pariéto-occi- 
pitale est respecte. 

Au niveau de la circonvolution du pli courbe, les foyers hémorragiques et nécrotiques 
pénétrent exceptionnellement dans la substance blanche sous-corticale. La substance 
blanche montre immédiatement en dessous de la zone opérée des infiltrats périvascu- 
laires denses avec nodules gliaux et une infiltration gliale diffuse. 

Par endroits, cette zone réactionnelle suit horizontalement le territoire de la nécrose 
hémorragique intracorticale. Mais ce qui frappe aussitét, c'est qu’en s’éloignant de la 
zone opérée, les infiltrations de l’axe blanc, tout en diminuant, ne disparaissent pas com- 
plétement : en dehors de la zone opérée, c’est-i-dire dans l’axe blanc de la circonvolution 
pariétale supérieure, du précoin et du coin, de Tl! et O1 on voit en effet une gliose dif- 
fuse et de-ci de-la quelques nodules inflammatoires intracorticaux(par exemple dans la 
pariétale supérieure et le précoin). Il en est de méme dans la substance blanche au fond 
du sillon temporal supérieur et du sillon interpariétal. Le bas de la coupe montre le 
plafond de la circonvolution inférieure du ventricule latéral ot: l'infiltration est parti- 
culiérement dense. L’écorce elle-méme est fréquemment altérée. Voici la description 
d’un de ces niveaux en plein précoin, A la limite interne de la pariétale supérieure. On 
peut voir dans l’écorce des circonvolutions pariétales supérieure et inférieure 4 cdté de 
destructions cellulaires dans les couches II, V et VI une augmentation diffuse des cel- 
lules satellites dans toute l’écorce, des infiltrats péricapillaires avec figures de « neu- 
ronophagis » dans les couches II et III. Les méninges sus-jacentes présentent une infil- 
tration importante. Cette leptoméningite se continue sur les circonvolutions avoisi- 
nantes. Ges foyers juxtavasculaires intracorticaux sont visibles aux plus petits agran- 
dissements. Ils s’accompagnent en outre d'une augmentation notable de la microglie, 
sous forme de cellules en batonnets. Par endroits ces petits foyers ont un aspect fran 
chement nodulaire, tandis qu’ailleurs ils tendent 4 devenir plus diffus. 

La coupe suivante passe plus en arriére et intéresse dans toute sa largeur la corne 
occipitale du ventricule. On retrouve au voisinage de celui-ci, en dedans des radiations 
optiques, une infiltration franche se continuant jusque sous l’épendyme avec des réac- 
tions vasculaires importantes. Elle entoure toute la cavité ventriculaire et se prolonge 
méme, 4 son sommet, en dedans dans le sens des fibres de Gratiolet. Une augmentation 
de la glie s’observe dans toute Il’étendue des axes blancs des circonvolutions limbique 
linguale, fusiforme, temporale, précoin, pariétale, avec une intensité variable. L’écorce 
n'est pas intacte. Elle a subi en certains endroits des remaniements architectoniques 
portant surtout sur la couche III (fig. 3). 

Les circonvolutions de la face externe de ce lobe en dehors de la zone pariétale infé- 
rieure du gyrus supramarginalis et d’une partie de la temporale supérieure sont dé- 
truites par l’intervention. Voici un échantillon des lésions de la circonvolution linguale. 
Dans les circonvolutions linguales on observe une infiltration des capillaires en I1, III, 
IV, avec, par places, des lésions cellulaires récentes avec prolifération diffuse de la mi- 
croglie et des étoiles gliales. Une infiltration macrogliale dense s’observe au niveau 
des couches V et VI. 

L’hémisphére droit a été débité en cing blocs. La coupe postérieure passe par l'ex- 
trémité de la corne occipitale et répond au méme niveau de l'autre hémisphére. La forte 
infiltration de toute la substance blanche, sauf des radiations optiques de Gratiolet, 
saute immédiatement aux yeux : grosses périvascularites 4 infiltration lymphoide 
fraiche, bandes gliales étirées le long des fibres en U. A ce niveau, réaction pariétale 
intense des capillaires. La prolifération capillaire peut méme ’ certains niveaux cons- 
tituer un réseau débordant dans les couches IV, V, VI et rappeler par sa densité l’or- 
ganisation d'un territoire nécrosé. Par endroits, des réseaux capillaires pénétrent jusque 
dans la couche IT et IIT. Les vaisseaux de la méninge susjacente sont eux aussi en pleine 
réaction. Cette méme image se retrouve dans toute l’étendue du pdéle avec des varia- 
tions d’intensité. 
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Une coupe passant un peu plus en avant et répondant au méme niveau du cété opposé 
montre que les lésions d’infiltrations s’étendent a tout le péle temporal. Les radiations 
optiques constituent un champ blanc entre l'infiltration paraventriculaire extrémement 
dense et qui continue dans les deux forceps des corps calleux et la substance blanche 
des circonvolutions temporale moyenne, inférieure, pli courbe et pariétale inférieure 
fortement infiltrées. Les circonvolutions pariétales supérieures et le précoin sont moins 
touchés. Par contre, l’'axe blanc du g. lingual est fortement atteint. Nous avons repro- 
duit un type de lésion moins grave (fig. 4). 

La coupe suivante passe par la zone paracentrale et les noyaux gris centraux, les 
noyaux amygdaliens et les tubercules mamillaires. L’infiltration du corps calleux et du 
centre ovale présente ici une formule d’inflammation moins aigué. Le processus débute 





Fig. 5. — Figures de neuronophagie des cellules de Purkinjé (méthode de Nissl). 


dans les régions sous-corticales au contact des fibres en U et les périvascularites les plus 
denses s’observent le long des vaisseaux axiaux, et 14 ot: ld substance blanche des cir- 
convolutions rejoint le centre ovale. La réaction inflammatoire n’est pas strictement 
confinée aux vaisseaux de l’axe blanc. On trouve dans l’écorce des capillaires altérés. 
L’architecture corticale est, dans son ensemble, respectée. La substance blanche de cer- 
taines circonvolutions a une infiltration particuliérement dense : ce sont la frontale 
supérieure et antérieure, les temporales, la fusiforme, l’uncus. A tous ces niveaux, les 
lésions rappellent par leur intensité celles de l’étage postérieur. 

La coupe la plus antérieure passe en avant du corps calleux. L’axe blanc présente ici 
la méme infiltration diffuse, les mémes périvascularites, avec nodules gliaux, que dans 
les régions paracentrales et postérieures. On observe au niveau des couches II et III, 
surtout en FI, une infiltration diffuse, parfois des lésions neuronophagiques, avec réac- 
tion adventitielle au niveau des petits vaisseaux intracorticaux. La corne d’Ammon 
montre une raréfaction cellulaire trés légére dans toute son étendue sans prédilection 
nette. Le secteur de sommer est respecté. Il en est de méme de la circonvolution de 
Vhippocampe. 

Le cervelet ne présente pas de grosses lésions corticales. On observe dans l'ensemble 
de l’écorce cérébelleuse une raréfaction légére des cellules de Purkinje, la granuleuse 
est intacte, mais la neuroglie au niveau des cellules de Purkinj> est une prolifération 
(fig. 5). Le noyau dentelé a sa densité cellulaire normale.On voit cependant de-ci de-la 
une figure de neuronophagie. On trouve, dans l’axe blanc de certaines lamelles, des 
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zones d’infiltration gliale soit diffuse, soit paravasculaire. L’axe blanc du cervelet 
présente la méme infiltration diffuse que le centre ovale, mais elle est beaucoup plus 
modérée. I] en est de méme des lésions vasculaires. Au niveau du hile et des feutrages 
du noyau dentelé, il n’est pas rare de trouver des nodules gliaux. 








Le luber, les noyaux supraoptique et paraventriculaire,la..zone incerta sont indemnes. 





Fig. 7. — Neuronophagie d'une des grandes cellules pyramidales de la couche V dug. rectus (méthode de 
Nissl). 


11 n’y a pas d’infiltration sous-épendymaire du ventricule médian. Le noyau caudé et le 
putamen, le pallidum ont leur densité cellulaire habituelle et ne présentent que de rares 
réactions périvasculaires, toujours trés modérées, et souvent voisines de la capsule 
interne. L’avant-mur et la capsule extréme. le noyau amygdalien ont une apparence 
normale. Le pulvinar, le ecrps genouillé interne, 4 un moindre degré, les éléments les 
plus médians du corps genouillé exlerne, ceux de la zone réticulée, de la substance noire, la 
partie la plus caudale du cenire médian de Luys présentent des plages d’infiltration dif- 
fuse avec iésions cellulaires ganglionnaires. Dans toute l’étendue de ces zones grises on 


voit des périvascularites et des nodules gliaux. 
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Une coupe passant par le noyau caudé, la capsule interne (partie antérieure),le plus 
grand développement du putamen et le g. rectus montre peu de lésions importantes. 
L’épendyme qui coiffe le noyau caudé montre une infiltration modérée. Le noyau caudé 
sous-jacent est indemne, par contre le corps calleuz est le siége d’une infiltration diffuse 
et de périvascularites fraiches. L’écorce du g. rectus présente de-ci de-li des neurono- 
phagies récentes (fig. 6 et 7). 

Une grande coupe un peu plus postérieure et intéressant obliquement d’avant en 
arri¢re et de haut en bas la partie caudale du pulvinar, le pied du pénoncule, le locus 
niger, les noyaux du pont permet d’étudierces différents niveaux. Le pied présente une 
gliose nette comme si on était en présence d’une dégénérescence descendante. La subs- 





Fig. 8. Neuronophagies dans la formation réticulée (méthode de Nissl). 


tance noire est intacte dans sa zone compacte. Les groupes pigmentaires de la for- 
mation réticulée, le corps genouillé interne et externe présentent, par place, des zones 
d'infiltration diffuse avec lésions cellulaires récentes et aspects de neuronophagie 
(fig. 8). Ceux-ci sont plus rares dans la substance grise juxta-épendymaire. Le noyau 
oculo-moteur est indemne, ainsi que les cellules vésiculeuses et la commissure posté- 
rieure. Par contre le pulvinar présente en de nombreux endroits de tels territoires d’in- 
filtration avec lésions cellulaires. On les retrouve au niveau de la zone grillagée et des 
derniers vestiges du putamen visibles sur cette méme coupe. Le bulbe n’est pas intact. 
A un examen superficiel ses lésions pouvaient échapper. On voit des figures de neuro- 
nophagie isolées dans les noyaux de Roller, le noyau de l’éminence teres, du corps resti- 
forme (fig. 9), du raphé dorsal, dans les grands éléments dunoyau ambigu (fig.10), dans 
le noyau réticulaire dorsal, la parolive interne et méme le noyau arciforme. Les cellules 
de ces noyaux présentent souvent des prolongements anormalement visibles et épi- 
neux. Le noyau de l’éminence teres et le noyau de Roller sont trés atteints : 4 ce niveau 
ily a en outre une infiltration péricapillaire et une multiplication de noyaux gliaux plus 
intense que n’importe ailleurs. 

3. Organisation gliale. — Une grande coupe (fig. 2) répondant 4 la coupe myélinique 
n° 2 traitée par la méthode de Holzer montre une gliose dense dans toute l’étendue de 
la substance blanche du lobe pariéto-occipital. Au fort grossissement, on reconnait la 
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Fig. 10. — Armatures gliales le long des prolongements cellulaires des grands éléments du noyau ambigu 


(méthode de Nissl). 
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bande verticale trés dense du forceps major et du tapetum prolongée en dedans sur le 
plancher du ventricule et se perdant dans l’axe blanc du g. lingual. Immédiatement en 
dehors de celle-ci le champ des radiations optiques, en dehors de celui-ci le faisceau 
longitudinal inférieur sclérosé et le faisceau transverse de Sachs. Toute la substance 
blanche restante a une gliose uniforme. 

Une coupe passant par la région la plus postérieure du lobe occipital droit montre 
une gliose franche dans toute l’étendue de la substance blanche aussi bien aux environs 
de la calcarine qu’au niveau du versant opposé. 

Une coupe passant par les circonvolutions de l‘hippocampe et la corne d’Ammon 
montre une méme gliose de l’hippocampe et du lobule fusiforme, alors que la myélini- 
sation de cette région est 4 peine différente des images normales (fig. 11). Les stries ter- 
minales visibles 4 ce niveau, le tapetum et les deux strata sagittalia, la fimbria mon- 
trent une gliose dense. 

La coupe passant par la région paracentraie montre une gliose diffuse modérée de 
toute la substance blanche de F3 et FA, de la circonvolution limbique et du cingulum. 





Fig. 11. — Corne d'Ammon, hippocampe et lobule fusiforme : gliose intense alors que les images myéli 
niques, 4 ce méme niveau, peuvent a peine étre distinguées des images normales (méthode de Holzer). 


Cette gliose est particuliérement dense au niveau du corps calleux, de l’épanouissement 
des fibres calleuses dans le carrefour supracapsulaire et au niveau de l’angle que fait 
avec le corps calleux la partie supérieure du noyau caudé. 

La coupe la plus antérieure passant en avant du corps calleux montre une gliose plus 
modérée que dans les segments de l’encéphale: il y a cependant une gliose indéniable 
de l’'axe blanc des circonvolutions frontale supérieure, médiane et droite. 

Une grande coupe intéressant la région hypothalamique et le pont, montre une gliose 
marginale particulidrement nette au niveau des bords de la protubérance (fig. 12) et 
du pied du pédoncule. Les voies pyramidales elles-mémes présentent une gliose légére, 
ainsi que les noyaux pontins latéro-ventraux. 

Les images du bulbe par la méthode de Holzer montrent au niveau des noyaux de 
l’éminence teres et du N. de Roller une gliose trés dense se prolongeant le long des 
vaisseaux de la ligne médiane. On voit en outre une gliose modérée au niveau des 
noyaux du corps restiforme, réticulaires dorsal et ventral, ambigu, du raphé dorsal et 
des noyaux arqués. 


Il s'agit ici d’un processus infiltratif glio-mésenchymateux de la sub- 
stance blanche cérébro-cérébelleuse. Les manchons périvasculaires sont, 
par endroits, dans les méninges et dans Ja substance blanche, extréme- 
ment massifs. Ils sont constitués de cellules d'aspect lymphoide et sur- 
tout de plasmatocytes avec trés peu de macrophages. Cette infiltration 
s’accompagne d'une démyélinisation diffuse d’intensité moyenne, surtout 
au niveau du pdle pariéto-occipital, et d'une gliose isomorphe dont la 








dens 
delet 
J’arri 

Le 
attei 
ll s 
men 
sina 





r le 

en 
au 
1ce 


tre 








SCLEROSE INFLAMMATOIRE DE LA SUBSTANCE BLANCHE 693 


densité est maximale au niveau du péle postérieur du cerveau, des ban- 
delettes optiques, du corps calleux, de la capsule interne. Elle décroit de 
l’arriére vers l’avant. 

Le processus pathologique ne se limite pas a la substance blanche ; il 
atteint l’écorce, les noyaux gris et plusieurs formations hypothalamiques. 
Il s’'arréte au pont et au bulbe, quoique ceux-ci ne soient pas absolu- 
ment indemnes. II n’atteint pas la substance grise par extension de voi- 
sinage. On pourrait imaginer en effet qu’au fond d'un sillon, par exemple, 





Fig. 12. — Gliose marginale diffuse de la protubérance (méthode de Holzer). 


la lésion dépasse les fibres en U, morde sur les couches V et IV ; ou 
que, prés de la capsule interne, elle déborde dans les noyaux thalami- 
ques. Il n’en est pas ainsi ; elle se développe dans la substance grise en 
profondeur et a distance des voies blanches. Elle touche les noyaux thala- 
miques, surtout le pulvinar, le corps genouillé interne, le corps de Luys, 
la partie réticulée du locus niger, et s’étend a toute l'épaisseur de I’é- 
corce ; nous avons précisé plus haut I’extension de ces lésions dans 
quelques régions choisies. 


Nous étudierons d'abord la structure histopathologique de ce processus 
morbide. 

Les lésions cellulaires observées sont tantét des neuronophagies, tantét 
des scléroses atrophiques. Des lésions aigués s’observent dans les terri- 
toires de nécrose opératoire qui n’ont rien a voir avec le processus fon- 
damental. Cependant, dans quelques zones corticales fortement atteintes, 
on peut observer au niveau des couches II et III de nombreuses figures 
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de lésions cellulaires « aigués » de Nissl (fig. 13). Nulle part on ne trouve 
des modifications cedémateuses ou ischémiques. 

Les altérations vasculaires sont avant tout exsudatives et proliféra- 
tives. Cette réaction peut atteindre au niveau du réseau capillaire et en 
certains endroits un degré intense et s’accompagner d’infiltrations diffuses 
a plasmatocytes (fig. 14). 

Dans l’axe blanc, les réactions périvasculaires sont intra-adventi- 
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Fig. 13. — Lésions aigués de Nissl en II et III = = - temporale. Noter les plasmatocytes (méthode 
de Nissl). - 


tielles, mais elles peuvent étre également extra-adventitielles. Les for- 
mules périvasculaires des vaisseaux moyens sont lymphocytaires. Elles 
comportent trés peu de macrophages. Des hémorragies annulaires péri- 
capillaires peuvent s’observer, mais exceptionnellement, et surtout dans 
le voisinage de la zone opératoire : de sorte qu'il est impossible d’y 
attacher de l’importance. Les préparations par la méthode d’Achucarro ne 
nous ont montré nulle part de proliférations du réticulum, ni diffuse, ni 
juxtavasculaire. Les infiltrations périvasculaires de la substance blanche 
se continuent le long des vaisseaux qui plongent dans |’écorce jusqu’a 
la moléculaire et l’'arachnoide. Ceci est exceptionnel dans la sclérose 
diffuse ordinaire, et rappelle ce qu'on a décrit dans les processus para- 
lytiques. 

Un certain nombre de vaisseaux montrent un début de dégénérescence 
hyaline. 

Les leptoméninges septales, et parfois aussi celles de la convexité, sont 
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le siége de foyers d’infiltration aussi puissants que ceux de la substance 
blanche. Ils ont la méme formule lymphocytaire, avec trés peu de ma- 
crophages. Dans les mailles distendues, on voit peu de cellules du type 
conjonctif. A ces niveaux, la moléculaire adjacente présente, elle aussi, 
une infiltration péricapillaire et des vaisseaux qui la traversent. Entre 
les infiltrations de la leptoméninge et celles du centre ovale, il y a une 


= * = 


er. 





Fig. 14. — Région pariétale supérieure II-III. Infiltration dense d'un capillaire par des plasmatocytes 
fortement colorés et de structure un peu atypique (méthode de Nissl). 


continuité assurée par les capillaires intracorticaux qui s‘offrent, sur- 
tout dans les couches les plus profondes, des périvascularites denses. 
Les éléments gliaux d’infiltration sont de plusieurs ordres. On voit céte 
a céte, dans l’axe blanc, des nodules microgliaux et des nodules mixtes, 
constitués par des cellules microgliales et hématogénes. On voit toutes 
les variétés de cellules microgliales satellites et en bAtonnets (fig. 4) et 
tous les stades de corps granuleux. On voit des éléments macrogliaux par- 
fois énormes, avec deux noyaux, et des cellules macrogliques engraissées. 
En certains endroits de la substance blanche, surtout dans les fibres en 
U eta la limite de la substance grise, on voit des nappes de cellules 
macrogliales, avec de gros noyaux 4 deux nucléoles, parfois méme bi- 
nucléées. Certaines contiennent une ou plusieurs grosses cavités vacuo- 
laires 4 contenu transparent. Cette vacuole peut occuper toute la cellule, 
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le noyau clair demeurant 4 la périphérie. Ce ne sont pas de vrais corps 
granuleux. Les astrocytes entrent en jeu trés précocement. 

Au stade que nous avons observé, la gliose est déja dense. L’infiltra- 
tion corticale diffuse est constituée de cellules microgliales ; de cellules 
en bAtonnets, formant parfois de vraies ramures (Gliastrauchwerke) ; de 
macroglie qui prend, par places, l’aspect de macroglie engraissée. Elle 
comprend encore des plasmatocytes 4 noyaux atypiques, 4 protoplasme 
intensément coloré en violet par les bleus basiques. Peu de lympho- 
cytes. 

La couche moléculaire présente la méme formule d’infiltration : micro- 
gliale, plasmatocytaire ; parfois de la macroglie engraissée ; pas de poly- 
nucléaires ; de trés rares macrophages. L’astroglie, riche en protoplasme, 
avec des systémes fibrillaires puissants, se retrouve évidemment dans la 
substance blanche, mais elle pénéire dans l'écorce jusqu’au sein de la 3°® 
couche. Au fur et 4 mesure qu'on se rapproche des fibres en U, sa fibril- 
lation devient plus dense. 

Dans la substance blanche, comme dans la substance grise, la désinté- 
gration est assurée surtout par la microglie. 

Les lésions myéliniques dans la substance blanche sont classiques. On 
trouve les boules myéliniques caractéristiques, et 4 certains niveaux 
presque toutes les fibres ont disparu. L’écorce, elle aussi, est gravement 
atteinte. Les fibres radiaires ne se retrouvent plus que par unités dans 
les couches profondes du cortex. Des systémes tangentiels, il ne reste ¢a 
et la que quelques traces, et cela immédiatement sous la pie-mére. Les 
axones sont gravement altérés dans les zones démyélinisées. 

Les produits de désintégration sont extraordinairement abondants dans 
certaines régions et évoluent rapidement jusqu’au stade soudanophile. 
On peut observer, mais rarement, dans les cellules de macroglie engrais- 
sée, des granulations soudanophiles. On en retrouve aussi a |'état diffus, 
dispersées, en dehors de ces éléments. On en trouve, mais peu, dans les 
espaces adventitiels. 

Cette désintégration graisseuse est importante au niveau des fibres 
sous-corticales, ot elle est trés dense : mais elle se retrouve sous une 
forme extréme dans les régions occipitales, oi la substance blanche est 
le plus gravement atteinte. 

Essayons maintenant de préciser les relations des processus glio-mésen- 
chymateux et parenchymateux. Les cellules ne participent qu'individuel- 
lement, ou par petits groupes, 4 la maladie : ou tout au moins ne mon- 
trent-elles que par places des aspects de désintégration. On voit peu de 
raréfactions cellulaires graves et étendues. Au voisinage des III*, V® et 
Vie couches, nous en avons décrit ot l'on serait tenté de croire alors 
& une destruction primaire du parenchyme (fig 3). Quand on songe aux 
infiltrations vasculaires si importantes qu’on voit a ces mémes niveaux 
dans d'autres régions de l’écorce(nous n’en avons reproduit qu'une image), 
on doit se demander si ces zones de raréfaction résultent du processus 
inflammatoire vasculaire ? Nous ne le croyons pas. 
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On a supposé, pour expliquer certaines lésions corticales de la sclérose 
diffuse, que les lésions ganglionnaires étaient consécutives a celles des 
axones dans le centre ovale. L’existence d’un processus inflammatoire 
évoluant pour son compte dans |’écorce grise et les formations hypotha- 
Jamiques, dans le cas que voici, montre quela participation de la substance 
grise n'est pas foujours due a des retentissements 4 distance, nia des inter- 
férences circulatoires locales et accidentelles. La méme extension méso- 
céphalique et bulbaire se retrouve également dans le cas Apf. de Bodech- 
tel-Guttmann (6) et peut-étre dans d'autres observations discutées par ces 
auteurs. L’extension dans la substance grise est, ici, d’emblée diffuse. 

Elle contribue 4 conférer 4 notre observation le caractére d’une maladie 
inflammatoire, d’un processus toxi-infectieux, de nature inconnue, mais 
apparentée aux déterminations encéphalitiques. 

Les lésions corticales y atteignent aussi une gravité inhabituelle. Sans 
doute ont-elles été signalées assez fréquemment dans la sclérose diffuse, 
mais a des degrés d’intensité variables: et nous croyons, avec Bodechtel, 
qu’il ne faut pas faire de |’intégrité corticale un des caractéres de la sclé- 
rose diffuse. 

Bouman a trés soigneusement relevé ces observations, et nous n'y reviendrons pas. 
En dehors des cas relevés par lui, Ludo van Bogaert et Ivan Bertrand (2) ont signalé une 
atteinte de V et VI dans les régions frontales et temporales de leur observation I, des 
lésions moins étendues en IV, V et VI dans leur cas II. Par contre, ces raréfactions dif- 
fuses manquent dans le cas van Bogaert-Scholz (1) ou on observe cependant en dehors 
d’une certaine raréfaction des cellules de Betz, dans toute l’étendue du cortex (sauf occi- 
pital) et sans prédilection de couches, des lésions des cellules ganglionnaires avec des 
figures neurogliales d’englobement. En se rapportant aux figures, qui illustrent ces 
trois cas, on veit que ce sont la des altérations moins profondes que celles décrites dans 
le cas que voici. 


Ces lésions corticales appartiennent au tableau de la maladie au méme litre 
que les lésions grises de l'étage thalamo-mésencéphalique. On observe, au 
niveau des deux régions, a cété de lésions cellulaires, une réaction glio- 
mésenchymateuse équivalente a celle de la substance blanche. Au niveau de 
la substance blanche, |'exsudation et | infiltration prédominent a un tel 
degré sur la destruction myélinique qu'il est difficile de les considérer 
comme les témoins d’une inflammation « symptomatique » au sens de 
Spielmeyer. 

L’absence de matériel en voie de désintégration, a des niveaux ot les réac- 
tions gliales et les infiltrations périvasculaires de la substance blanche sont 
en plein développement, ne permet pas de les interpréler de la sorte. 

Pour justifier une réponse aussi importante du tissu de squtien, on 
devrait trouver par ailleurs, a ces niveaux, des indices d'une altération 
parenchymateuse proportionnée, d’autant plus que les deux réactions 
gliale et mésenchymateuse se déroulent a un rythme vif. Eneffet, la « réac- 
tion inflammatoire symptomatique » de Spielmeyer n'est pas une réponse 
a légard de I’agent qui cause le processus pathologique, mais a l"égard du 
processus lui-méme, quelle que soit son origine infectieuse ou hérédo- 
dégénérative. 


REVUE NEUROLOGIQUE, T. 74, x” 6, sun 1939. 48 
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Il y a ainsi une dissociation entre l’étendue de la gliose dans la sub- 
stance blanche et celle des lésions myéliniques, entre |'intensité de l'une 
et de l'autre, puisqu'on retrouve une gliose isomorphe de la substance 
blanche de la région frontale, c’est-a-dire la ot les structures myélini- 
ques sont encore respectées ; et que, d’autre part, la densité de la gliose 
dépasse, en plusieurs points du pdle occipital, ce que l'image myélinique 
permettait d’attendre. Cette dissociation est encore plus poussée dans le 
cas Apf. de Bodechtel et Guttmann, of lon voit une gliose beaucoup 
plus dense que dans le nétre, avec une image myélinique absolument 
normale: ce quia conduit ces auteurs 4 isoler un groupe de scléroses 
diffuses sans démyélinisation (groupe 1) avec ou sans lésions corticales. 

Le cas Apt. de Bodechtel-Guttmann a évolué en quatre mois: ici l’atteinte myéli- 
nique est moins importante, la gliose est extrémement dense, les produits de désinté- 
gration sont encore abondants. Par contre, la formule inflammatoire est dans ce cas 
moins vive. Bodechtel et Guttmann ont montré a l’appui de leur autre cas Wie... qu'il 
n'est pas impossible de voir la neuroglie entrer dans un état d’irritation tel qu'elle proli- 
férerait non pas consécutivement a une forte destruction du parenchyme, mais d'une 
maniére presque autonome, 


Une gliose importante peut étre observée dans certains territoires, en dehors 
de la substance blanche, au cours de la sclérose diffuse. Cette gliose non 
réparatrice se retrouve a un degré allénué, mais non douleux, dans le cas que 
voici. Nous ne reviendrons pas sur les constatations de Kufs d'une gliose 
au niveau de la partie dorsale du bulbe et des feutrages olivaires, les 
préparations de notre cas ne montrant pas une gliose assez importante 
pour permettre 4 cet égard une conclusion. 

Il n’en est pas de méme de la gliose thalamique. On a invoqué, pour 
l'expliquer, l’atteinte des voies cortico-thalamiques dans le centre ovale. 
Il est vraisemblable que celle-ci explique certaines glioses observées au 
niveau de lames médullaires et jouxte la capsule interne ou extréme. I! 
est tentant d’admettre que la prolifération gliale puisse évoluer d'une 
maniére autonome (Bodechtel et Guttmann), c’est-a-dire dépasser sa 
mission réparatrice et substitutrice. Les cas hérédo-dégénératifs se prétent 
mieux a une telle conception qu'une observation comme la nétre, oi 
le processus astroglial est étroitement intriqué 4 la phase exsudative. 

En raison de ces faits, nous considérerions plus volontiers la réaction 
gliovasculaire, diffuse et puissante, comme une réponse directe du sys- 
téme nerveux a l’agent étiologique. Cet agent a une préférence indéniable 
pour la substance blanche cérébro-cérébelleuse d’ot il déborde dans la 
substance grise. I] n'y a aucune indication histologique pour croire qu’il 
pénétre par la voie du liquide. 


* 
** 


Quelles sont les connexions d'un tel processus avec la sclérose en pla- 
ques aigué ou subaigué, dont on sail les rapports avec les scléroses dif- 
fuses ? 
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Le degré d'atteinte des axones ne peut servir de critére pour les sé- 
parer. La participation intense des capillaires aux foyers peut manquer 
dans la sclérose diffuse. Nous ne trouvons pas ici la conservation des fi- 
bres myéliques périvasculaires sur laquelle insistent Bielchowsky et Hen- 
neberg (7). Par contre, les « plaques» vraies font défaut. Le bulbe, le pont, 
les régions paraventriculaires sont idemnes. On trouve dans la capsule 
une dégénérescence secondaire débutante. On la retrouve au bulbe. La 
lésion démyélinisante prend ici la localisation de choix des scléroses dif- 
fuses, c’est-a-dire l’axe blanc du péle occipital en dehors des radiations 
optiques, d’vi elle s’étend, sans bords nets, vers les limites del’écorce etde 
la substance blanche. Ses bords présentent, 1a ot les lésions sont les plus 
progressives, la bande gliale, typique de Steiner. Telles sont les raisons 
pour lesquelles nous séparons cette observation du groupe de la sclérose en 
plaques et de l'encéphalo-myélite disséminée aigué. 

Nous savons la difficulté qu'il y a a distinguer, de ces affections, certains cas de 
sclérose diffuse. En effet, dans plusieurs observations de sclérose diffuse, on a décrit 
des « plaques », en connexion avec les grands foyers fondamentaux (Stewart, Greenfield 
et Blandy, 1927 ; Kraus et Weil, 1928; Shelden, Doyle et Kernohan, 1929, etc...) ou 
indépendants de ceux-ci (Jakob, 1925; Bielschowsky et Maas, 1932, etc...): au point 
que certains cas font envisager la possibilité de voir naftre les grands foyers par con- 
fluence des lésions isolées (Bouman, 1934; d’Antona, 1928; Gozzano et Vizioli, 1932, etc.) 
Ces formes de passage (Kufs, 1931; Poppi, 1934) ont été utilisées pour affirmer l'unité 
de tout le groupe des maladies démyélinisantes. 


Nous ne pensons pas qu'il y ail un intérét cliniqueet hislologique a intégrer 
ces différents types — peut-étre d'attente, nous le concédons volontiers — 
dans la méme maladie, tant que la preuve étiologique de cetle unité n'est pas 
faite. 

Notre observation rentre par excellence dans la série de cas « inflam- 
matoires» de la sclérose diffuse. I] existe déja dans la littérature un cer- 
tain nombre d’observations ov les infiltrations périvasculaires sont si 
abondantes, ot elles comportent des éléments apparemment hématogénes 
et des corps granuleux en tel nombre, qu'on les a considérées comme des 
variétés inflammatoires de la maladie (Stauffenberg, 1918 ; Urechia et 
Mihalescu, 1924 ; Schaltenbrand, 1927 ; Stewart, Greenfield et Blandy, 
1927 : Bodechtel et Guttmann, 1931). Ces cas n’ont certainement pas 
tous la méme valeur. Nous avons déja fait entendre pius haut pourquoi. 

C'est de l’observation Apf... de Bodechtel-Guttmann que la nétre se 
rapproche le plus. Nous avons pu étudier comparativement, grace a 
l'obligeance du Prof. W. Scholz, que nous tenons a remercier ici, des 
coupes de ce cas et sa parenté avec le nétre est vraiment frappante (*). 


(*) Au cours de l’exposé de ce cas, le P* Lhermitte évoqua une observation ancienne 
publiée par M. Claude et lui-méme: « Une leuco-encéphalite subaiguéa foyers successifs » 
(Encéphale, 1920, p. 90), présentant avec le ndétre ae analogie. Nous n’avions pas 
tenir compte de ce cas, que nous ne connaissions il est vrai que pardesrésumés, parce 
que nous avions estimé qu'il eppartenait plutét 4 la forme multiloculaire de l’encépha- 
lite périaXile diffuse. Le P* Lhermitte a bien voulu nous communiquer son travail ori- 
ginal ; ce cas différe de celui qui fait l'objet de notre travail par les caractéres suivants, 
soulignés d’ailleurs expressément par les auteurs : 1° une évolution par poussées avec 
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Bodechtel et Guttmann veulent intégrer dans ce groupe une observation de W. 
Scholz (8) publiée sous le nom de « Parkinsonisme postencéphalitique avec une atteinte 
grave de la vision, d’origine corticale ». Cette observation est en effet trés particulére, a 
cause de la gliose étendue de la substance blanche occipitale, sans démyélinisation gros- 
siére, des couches optiques et du pallidum. Cependant les lésions de la substance noire 
sont dans ce cas extrémement neties : raréfaction cellulaire marquée de son segment 
latéral avec une gliose dense, une désintégration pigmentaire intense, une prolifération 
des vaisseaux avec présence de périvascularites plasmo-lymphocytaires. L’auteur lui- 
méme insiste sur les lésions atypiques cortico-sous-corticales de ce cas, mais elles ne 
suffisent pas a faire passer sous silence les lésions nigriques vraiment pathognomoniques. 

J. Dre‘ler a publié, en 1937, sous ce méme titre, une observation se présentant clini- 
quement comme une schizophrénie hallucinatoire paranoide, qui, aprés une longue ré- 
mission, développa une rigidité bilatérale, avec akinésie et décérébration, puis cécité 
et surdité. Le processus de substance blanche débordait sur l’écorce. Le processus histo- 
logique d’aprés le résumé qui en a paru rappelait, par endroits, l’inflammation, a d’autres 
la sclérose diffuse, plus rarement la sclérose multiple, de temps a autre la blastomatose, 
la gliomatose ou les glioses dysplasiques. Ce cas si complexe ne peut pas étre apprécié 
4 sa valeur sur la foi de cette courte notice et nous n'en discuterons pas la place dans 
ce cadre. 


C’est la raison pour laquelle nous avonsrepris la dénomination de « sclé- 
rose inflammatoire de la substance blanche » de Spielmeyer, sans oublier 
que les analogies histopathologiques ne comportent jamais de conclusions 
étiologiques et que, quelle que soit la cause en jeu, le névraxe ne dispuse 
que d'un nombre restreint de réactions dont la forme est aussi détermi- 
née par le rythme que par la nature de l’attaque morbide 


Itl. — Commentaires. 


Cette observation représente un exemple de sclérose diffuse trés spéciale 
de l'enfant, sclérose diffuse 4 évolution subaigué (durée maxima, dans ce 
cas-ci, 4 dater du tout premier symptéme : 5 mois) et pseudo-tumorale. 
On sait d’ailleurs que le diagnostic de tumeur cérébrale a été posé dans un 
certain nombre de scléroses diffuses, et dans presque tous les cas de sclé- 
rose concentrique du type Balo. Cette erreur est d’autant plus facile a 
commettre que la parésie débutante peut étre unilatérale, et qu’on peut y 
observer une stase papillaire. Les vomissements, eux aussi, sont signalés. 
On attache, avec raison, pendant la phase d’état, une grande valeur 4 la 
bilatéralité des signes, celle-ci parlant en faveur d’une sclérose diffuse. 
Mais le développement rapide, dans certains cas, ne permet pas de saisir 
sur le vif cette étape de l'évolution. Quant au tableau classique de la 
forme infantile, ou juvénile, de la sclérose diffuse, il peut se résumer 
comme suit : début par troubles du psychisme et de la démarche, atteinte 
précoce de la vision et de l'audition, modifications rapides et profondes 
de la personnalité et du comportement ; plus tard, contractures, symp- 


périodes d’aggravation et d’amélioration ; 2° une localisation centro-hémisphérique et 
optostriée des lésions avec intégrité de l’écorce ; 3° l'absence de déficit intellectuel per- 
manent ; 4° le caractére 4 la fois inflammatoire et nécrotique des foyers disséminés des- 
tructifs que les auteurs rapprochent des petits foyers thrombosiques des sujets 4gés ; 
5° l'intégrité du fond d’qil malgré l’'apparence pseudotumorale de la maladie. 
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tomes cérébelleux, troubles de I’articulation et de la déglutition. Pour ce 
qui concerne les accés épileptiques, le plus souvent d’aspect jacksonien, 
ils peuvent s’observer dés le début de la maladie, ou seulement A une pé- 
riode avancée de celle-ci, suivant le point de départ du processus patho- 
logique. La raideur généralisée peut méme simuler !a contracture téta- 
nique ! 

L'agraphie a été signalée par Walter, l'apraxie par toute une série d'au- 
teurs (L. Bouman, Bielschowsky, Maas, Klarfeld), combinée avec |'a- 
phasie (Bielschowsky), ou l’agnosie optique (Weimann-Kogerer) 

Sans nous attacher a établir, en détail, les analogies de cette obser- 
vation avec d'autres de la littérature, nous rappellerons seulement, du 
point de vue clinique. un cas qui se rapproche parailleurs si étrangement 
du nétre, au point de vue histopathologique : celui de Bodechtel-—Gutt- 
mann. Ce dernier (cas Apf...) concerne également un garcon de 8 ans, 
chez lequel l’affection débute par un ralentissement de | intelligence, avec 
troubles de la mémoire, négligences, et une modification profonde de 
lindividualité. A ce trouble, s'ajoutent des crises épileptiques, et l'enfant 
meurt en état de mal épileptique, avec des mouvements du type d’hémi- 
ballisme. 

Cette observation comporte aussi, tout comme la nétre, une baisse ra- 
pide de la capacité intellectuelle, une altération de la personnalité de 
de l'enfant, des crises d’épilepsie, mais les signes du foyer sont diffé- 
rents. 
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LA TENSION ARTERIELLE RETINIENNE 
DANS LES TUMEURS INTRACRANIENNES 


SON IMPORTANCE POUR LE DIAGNOSTIC TOPOGRAPHIQUE, 
ET SON ROLE DANS LA FORMATION DE LA STASE PAPILLAIRE 


PAR 


G. pe MORSIER, Marcel MONNIER et E. B. STREIFF 


(Genéve) 


INTRODUCTION. 


On pense généralement que les tumeurs intracraniennes s accompa- 
gnent d'une tension artérielle rétinienne élevée. Nous allons tenter de 
montrer que cette maniére de voir ne correspond pas aux faits. Elle 
vient problablement d’une généralisation hative des données expérimen- 
tales exactes recueillies il y a une dizaine d’années par Kalt, Bailliard et 
Magitot chez des trépanés. En comprimant directement le cerveau par 
lorifice de trépanation, ces auteurs ont constaté en effet une élévation 
presque instantanée de la tension artérielle rétinienne. L’un de nous a 
eu l'occasion de vérifier derniérement |’exactitude de ce phénoméne. Et, 
comme le cerveau parait comprimé par les tumeurs intracraniennes et 
par l’hypertension qui en est la conséquence, on a pensé pouvoir en dé- 
duire logiquement qu'une tumeur cérébrale doit toujours étre révélée par 
une hypertension artérielle rétinienne. Ainsi, dans le Précis de Neuro- 
logie de M. Rimbaud, cette opinion est nettement exprimée : « On doit 
rapprocher de la stase papillaire l’augmentation de la tension artérielle 
rétinienne, dont l'étude a été faite récemment par Bailliart et Magitot. 
Quand il y atumeur cérébrale, on observe une augmentation de la ten- 
sion rétinienne par rapport a la tension générale. Fait important, cette 
hypertension rétinienne peut précéder la stase papillaire. » 

Nous avons été amenés a reprendre cette étude aprés avoir observé 
récemment un cas dans lequel la régle généralement admise étaiten défaut. 
Il s‘agissait d'un homme 4gé de 56 ans qui présentait, depuis un an, des 
crises épileptiques, puis un affaiblissement intellectuel etune hémiparésie 
droite légére. L’encéphalographie avait permis d’affirmer la présence 
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d'une grosse tumeur frontale parasagittale gauche. Ce diagnostic a été 
vérifié peu aprés, le malade ayant succombé pendant I’opération. I! s‘a- 
gissait en effet d’un gros méningiome parasagittal comprimant fortement 
lelobe frontal gauche. Or ce malade ne présentait pas de stase papil- 
laire et /a tension arlérielle rétinienne était trés basse. Nous avons pré- 
senté ce malade 4 la Société d’'Oto-Neuro-Ophtalmologie de Genéve le 
23 juin 1938, en pensant qu'il devait s'agir d'une exception a la régle 

Quelques semaines aprés entre dans notre service un malade présen- 
tant un tableau clinique ressemblant beaucoup a celui de la paralysie 
générale. L’encéphalographie révéle la présence d'une tumeur fronto- 
temporale droite. La pression rachidienne était de 60 au manométre de 
Claude. L’opération, faite avec succés par le P* Jentzer, a montré qu’il 
s'agissait d’un méningiome de l’aile du sphénoide qui comprimait forte- 
ment le lobe frontal et le lobe temporal droits. Or, malgré cette comprese 
sion et malgré l’hypertension rachidienne importante, /a tension artériell- 
rélinienne élail toul a@ fait normale, ainsi d‘ailleurs que le fond de I'ceil. 

Nous arrivions donc a la conclusion qu’il pouvait exister de grosses 
tumeurs intracraniennes sans stase papillaire, mais avec hypertension 
rachidienne, s’'accompagnant d'une tension artérielle rétinienne normale 
ou méme fortement abaissée. Dans quelles conditions apparait le syn- 
drome d hypotension artérielle rétinienne au cours des tumeurs céré- 
brales ? 

Pour répondre A cette question, nous avons repris nos observations 
de tumeurs cérébrales vérifiées dans lesquelles Ja tension artérielle réti- 
tinienne, la tension artérielle humérale et la tension rachidienne avaient 
été mesurées. Un résumé de cette étude concernant le diagnostic topo- 
graphique des tumeurs a été communiqué 4 la Société Suisse de Neuro- 


logie 4 Bale le 29 octobre, puis 4 |’Assemblée annuelle du Groupement 


belge d’Oto-Neuro-Ophtalmologie 4 Bruxelles le 18 décembre 1938. 

Nous exposerons tout d’abord briévement chacune de nos 21 observa- 
tions. Toutes les tumeurs ont été vérifiées soit a l’opération soit a l’au- 
topsie Puis nous attirerons |'attention sur les conclusions qui s'en déga- 
gent concernant I’indice tensionnel rétino-huméral et sa valeur pour le 
diagnostic topographique des tumeurs intracraniennes. Enfin, nous par- 
lerons de limportance de I’indice tensionnel rétino-rachidien pour la 
formation de la stase papillaire. 

La tension artérielle rétiniennea été mesurée en grammes avec | ophtalmo- 
dynamométre de Bailliart, la tension artérielle huméraleen millimétres de 
mercure avec le sphygmotensiométre de Vaquez-Laubry, et la tension 
rachidienne en centimétres d'eau avec le manométre anéroide de Claude. 


Observation I. — M. Pi... Albino, 36 ans. Glioblastome frontal. 

L’affection débute au printemps 1935 par un syndrome d’hypertension intracra- 
nienne. Le malade entre a la Clinique Médicale de Genéve en septembre 1935. Obnubila- 
tion, irascibilité, baisse de la mémoire, syndrome pyramidal bilatéral nettement prédv- 
minant & droite. 
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Hypotension artérielle rétinienne (TAR. = 50 /20 gr. Bailliart, D = G; TAH = 
130/90 mm. Hg.Vaquez-Laubry). Stase papillaire bilatérale(D = 5 dptr. ; G = 3 dptr.) 
Liquide céphalo-rachidien trés hypertendu, mais de composition normale (T.C.R. 
en position assise = 100 cm. H2 O et plus au manométre anérolde de Claude), 
Examen anatomique : glioblastome frontal gauche. 


Observation 11. — M*™ B... Marie, 50 ans. Glioblastome frontal. L’affection débute en 
mai 1937 par une hémiparésie droite et une aphasie. La malade entre alors a la Clinique 
Médicale. Fatigabilité, processus psychiques ralentis. Syndrome pyramidal bilatéral 
nettement prédominant a D. Hémiparésie, hémihyperesthésie, et mydriase 4 D. Aphasie 
motrice et sensorielle. 


Hypotension artérielle rétinienne (TAR = 80-90/40-45 gr.). TAH = 130/100 mm. 
Hg. Papilles optiques normales, sauf la D. un peu hyperémiée et cedématiée. 
Liquide céphalo-rachidien hypertendu (TCR = 50 cm. H2 O), hyperalbumineux 


(0,40 gr. %o Sicard), par ailleurs normal. 
Examen anatomique : Glioblastome frontal G. 


Observation 111. — M™ Gu... Julia, 47 ans. Méningiome de la gouttiére oljactive. 

L’affection débute en octobre 1937 par des troubles psychiques et par une syndrome 
d’ hypertension intracranienne. La malade entre a la Clinique Médicale en janvier 1938. 
Troubles intellectuels et mnésiques. Euphorie. Syndrome pyramidal bilatéral prédomi- 
nant 4 G... Hypoosmie. Anisocorie. Hypoesthésie de la cornée D. Déviation angulaire 
de la marche vers la D. 

Hypotension artérielle rélinienne (TAR = D = 55/20 gr. D = G). TAH = 120/80 mm. 
Hg. Stase papillaire bilatérale. D = 4 dptr. G = cedéme discret. 

Liquide céphalo-rachidien hypertendu (TCR 75 em. H2 O), hyperalbumineux 
(0,40 gr. %»), par ailleurs normal. 

Examen anatomique : Endothéliome parasagittal D, situé au-dessus de la lame cri- 
blée, prés de l’'apophyse cristagalli D., comprimant les circonvolution frontales. 


Observation 1V.— M® Ga... Lucie, 20 ans. Tubercule frontal médian. L’affection débute 
en décembre 1934 par des crises comitiales. La malade entre a la Clinique médicale en 
janvier 1935. Céphalées, hypotonie, exagération des réflexes tendineux surtout a D. 
diplopie passagére, hypoacousie bilatérale, rétropulsion. 

Tension artérielle rélinienne d’abord basse (TAR = 60/35 gr.) TAH = 130/90 mm. 
Hg) puis en rapport avec la tension artérielle humérale (TAH = 120/75 mm. Hg). Né- 
vrite optique bilatérale avec stase veineuse progressive, puis stase papillaire de 5 dptr. 
D=G. 

Liquide céphalo-rachidien hypertendu (TCR = 90 cm. H2 O) hyperalbumineux (0,40 
gr. %) pléocytose (15 lymphocytes par mmc). Or colloidal : 455532 1/2 00000. 

Examen anatomique : Tubercule solitaire 4 siége frontal médian mesurant 
50 mm. x 40 mm., développé dans la tissure sagittale et dans les deux lobes frontaux 
entre le péle frontal et le corps calleux. 


Observation V.— M. G... Alphone, 56 ans. Méningiome frontal. L’affection débute en 
septembre 1937 par des crises comitiales, céphalées frontales, surtout 4 G., aphasie mo- 
trice discréte, baisse de la mémoire, irritabilité. Le malade entre en mai 1938 a la Cli- 
nique médicale, Réflexes tendineux exagérés aux membres inférieurs, surtout a D., ré- 
flexes cutanés vifs, tremblement des extrémités et des paupiéres, céphalées et algies 
brachiales, déviation des index vers la G., dermographisme important. 

Hypotension artérielle rétinienne (TAR = 70/30 gr.) TAH = 140/90, sans stase-pa- 
pillaire. 

Liquide céphalo-rachidien peu hypertendu (40 cm. H*O), hyperalbumineux (0,56 
gr. 0/00), Pandy +, pléocytose (4 lymphocytes). 

Examen anatomique : Méningiome fronto-pariétal parasagittal G. 
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Observation V1. — Bo... Louise, 42 ans. Oligodendrogliome frontal droit. 

Depuis 2 ans, petites crises comitiales précédées d'une aura musicale et d'une dévia- 
tion de la téte 4 gauche. En avril 1938, lors d'un premier examen, troubles de la 
mémoire et du caractére, fatigue. Réflexes tendineux plus vifs 4 gauche. Déviation a 
droite dans la marche aveugle. 

Tension artérielle rélinienne normale (TAR 85/40 gr. TAH = 12,548. Champ vi- 
suel normal. Fond de |I'ceil normal. 

Liquide céphalo-rachidien hypertendu (60 cm. H*O). Albumine 0,22. Eléments 0,3. 

Examen anatomique : oligodendrogliome frontal droit. 


Observation VII, — M. Va... Isale, 45 ans. Astrocytome fronto-temporal. 

L’affection débute en 1936 par faiblesse des jambes. puis crises comitiales suivies de 
troubles aphasiques. Le malade entre 4 la Clinique médicale en février 1937. Raideur 
de la nuque. Syndrome pyramidal 4 D. Aphasie motrice et apraxie discrétes. Crises jack- 
soniennes portant sur l'hémiface et le bras D. avec déviation conjuguée de la téte et des 
yeux vers la D. Céphalées sus-orbitales G. 

Tension artérielle rétinienne basse, presque en rapport avec la tension artérielle hu- 
mérale (TAR = 75/40 gr. TAH = 150/100 mm. Hg). Pouls veineux spontané, papilles 
optiques normales. 

Liquide céphalo-rachidien ambré, hypertendu (50 cm. H*O), hyperalbumineux, pléo- 
cytose, réaction a lor collojdal du type parenchymateux. 

Examen anatomique : Astrocytome fronto-temporal G. 


Observation VIII, — M. Ar...19 ans. Endothéliome frontal. L’affection débute en 1936 
par des crises épileptiformes avec raideur des mombres a droite. 

Hypotension artérielle rétinienne (TAR = 65/25 gr., TAH = 100/65 mm. Hg.) sans 
stase papillaire. 

Examen anatomique : Endothéliome frontal gauche. 


Observation 1X. — M®*Be... Zélie, 56 ans, Endothéliome de la petite aile du sphénoide. 

L’affection débute en 1933 par malaises et céphalées temporales 4 D. En 1935, trou- 
bles de la marche, de la parole, de l'écriture, de la mémoire, de la vue et du sommeil. 

Un examen neurologique pratiqué en janvier 1936 met en évidence une paralysie fa- 
ciale D., avec aphasie essentiellement motrice et diminution de la mémoire. 

Hypotension artérielle rélinienne (TAR = 60/15 .gr. TAH = 115/75 mm. Hg). Reé- 
trécissement du champ nasal a D. et rétrécissement concentrique surtout du champ 
temporal 4 G. Papilles optiques normales. 

Liquide céphalo-rachidien hypertendu (48 cm. H*O), hyperalbumineux (0,63 gr. 0/00). 
Pandy et Nonne positifs. Benjoin colloidal 1221222222200000, par ailleurs normal. 

Examen anatomique : Endothéliome de la petite aile du sphénoide G. 


Observation X. — M. Bu... Jean, 47 ans. Méningiome de la petite aile du sphénoide. 

L’affection débute en décembre 1937 par hypersomnie, céphalées frontales, cauche- 
mars, caractére de plus en plus apathique, baisse de la mémoire, obésité progressive. En 
juin 1938, ictus transitoire, tableau clinique semblable a celui de la paralysie générale 
Le malade entre alors a laClinique médicale. Tétraparésie prédominante a G. avec hémia- 
tonie faciale G. Syndrome pyramidal bilatéral, surtout 4 G. Hypoacousie et hyporé- 
flectivité vestibulaire G. 

Tension artérielle rétinienne pluléi basse (TAR = 45/35 gr.) encore en rapport avec 
la tension artérielle humérale (TAH = 140/80 mm. Hg). Papilles optiques normales. 
Champ visuel légérement rétréci dans le champ temporal inférieur a G. 

Liquide céphalo-rachidien citrin, hypertendu (60 cm. H*O), hyperalbumineux (0,7 gr. 
*/oo). Pandy + ++, par ailleurs normal. 

Examen anatomique : Méningiome de la petite aile du sphénolde D. 


Observation XI. — M™“ Co... Andrée, 25 ans. Gliome kystique temporal. L’affection 
débute en 1932 par céphalées frontales, fatigabilité, somnolence, crises jacksoniennes du 
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cété D. Baisse de la vue prédominantea l'ceil D., syndrome d' hypertension intracranienne. 

La malade entre 4 la Clinique Médicale enseptembre 1935. Parésie et hypostéréo- 
gnosie du membre supérieur D. Hyposmie. Anisocorie avec mydriase 4 D. Tendance a 
lachute vers la D. 

Tension artérielle rétinienne assez basse (TAR: D. = 65/35 gr. G. = 80/35 gr. 
TAH = 100/80 mm. Hg). Stase papillaire bilatérale, 4 dptr. Rétrécissement du champ 
visuel surtout 4 D. avec amblyopie. 

Liquide céphalo-rachidien hypertendu (60 cm. H*O) de composition normale. 

Examen anatomique: Gliome temporal kystique G. comprimant les 2¢ et 3¢ circonvo - 
volutions temporales. 


Observation XII, — M. Ai... Marthe, 43 ans. Glioblastome temporo-occipital. 

L’affection débute en 1935 par insomnies, dysménorrhée, adiposité progressive, cé- 
phalées. En juillet 1935, crises comitiales subintrantes avec hémiparésie G. La malade 
entre alors a la Clinique médicale et présente : syndrome pyramidal bilatéral prédomi- 
nant a G. Signe de Kernig positif. Syndrome d’hypertension intracranienne. Liquide 
céphalo-rachidien hypertendu (40 cm. H*O), mais de composition normale. Rémissions, 
puis exacerbations du syndrome d’hypertension intracranienne jusqu’en mars 1937. 
Anisocorie avec mydriase relative 4 G. Déviation des index et de la marche vers la D, 

Hypotension artérielle rétinienne (TAR = 40/20 gr. D = G. TAH = 135/100 mm. Hg) 
avec stase papillaire : D. = 2,5 dptr. G. = 1 dptr. et pouls veineux spontané. 

Liquide céphalo-rachidien hypertendu (43 cm. H*O), hyperalbumineux (0,40 gr. 0/00), 
par ailleurs normal. 

Examen anatomique : Glioblastome temporo-occipital D. 


Observation X III. —-M™* To... Marguerite, 40 ans. Adénome hypophysaire. 

L’affection débute par obésité progressive, acromégalie, hyposmie dés 1922, dys- 
ménorrhée depuis 1934, baisse de la vue a | 'ceil D. (printemps 1935), céphalées, insom- 
nies, polyurie. En novembre 1935, diplopie, amaigrissement. En mars 1936, baisse de 
la vue a l’ceil G. 

La malade entre a la Clinique ophtalmologique en avril 1936. Acromégalie du type 
longiligne, avec cyphose cervico-dorsale, adiposité abdominale, syndromeinfundibulo- 
hypophysaire, ballonnement de la selle turcique avec hyperostose frontale interne. 

Hypotension artérielle rétinienne (TAR = 75/30 gr. TAH = 105/80), atrophie des nerfs 
optiques, prédominante a D., hémianopsie bitemporale. 

Examen anatomique : Adénome hypophysaire éosinophilekystique, comprimantles 
bandelettes optiques, surtout la D. : 


Observation XIV.—M. Em... Lucien, 40 ans. Adénome hypophysaire. L’affection dé- 
bute en février 1934, aprés contusion pariétale G., par baisse de la vue a G., céphalée 
a G. et impuissance sexuelle. 

La malade entre a la Clinique ophtalmologique en mai 1937 : adiposité abdominale, 
systéme pileux féminin, syndrome pyramidal fruste 4 G. Ballonnement de la selle tur- 
cique. 

Hypotension artérielle considérable (TAR = 40/20 gr. TAH = 110/70 mm. Hg). 
Pouls veineux spontané. Papilles optiques pales, sans stase. Hémianopsie bitemporale. 

Adénome hypophysaire chromophobe. Examen anatomique. 


Observation X V, — M"¢ Da... Germaine, 18 ans. Craniopharyngiome kystique. 

L’affection débute par aménorrhée, diplopie en septembre 1936, et syndrome d’hy- 
pertension intracranienne. En octobre, baisse rapide de la vue. Un ophtalmologiste 
constate l’existence d'une amblyopie bilatérale, prédominante 4 gauche avec hémia- 
nopsie bitemporale et atrophie des nerfs optiques. La malade entre a la Clinique ophtal- 
mologique le 17 ectobre 1936. Dépression, troubles vestibulaires discrets, ballonne- 
ment de la selle turcique avec atrophie des apophyses clinoldes. 

Hypertension artérielle rétinienne (TAR = 70/45 gr. TAH = 105/75 mm. Hg). Pa- 
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pilles optiques décolorées, atrophie bilatérale des nerfs optiques, hémianopsie bitempo- 
rale, pouls veineux spontané D = G. 

Liquide céphalo-rachidien non hypertendu (32 em. H*O), de composition normale, 
a part une pléocytose minime (2,5 lymphocytes par mmc.). 

Examen anatomique : Craniopharyngiome kystique intra et suprasellaire (tumeur 
de la poche de Rathke). 


Observation X VI. — M. Pa.,. Sarah, 63 ans. Glioblastome thalamocapsulaire et occi- 
pital. 

L’affection débute en juin 1935 par fatigue, faiblesse, hypertension artérielle, trouble 
de la parole, puis baisse de la vue, troubles de la marche. 

La malade entre 4 la Clinique médicale en décembre 1935. Tétraparésie, aphasie sen- 
sorielle et motrice, agraphie, confusion mentale et hyperémotivité. 

Hypotension artérielle rétinienne (TAR = 80/30 gr. TAH = 175/100 mm. Hg/ Papilles 
décolorées dans leur segment temporal. Hémianopsie homonyme D. 

Liquide céphalo-rachidien faiblement ambré, hypertendu (TCR = 50 cm. H*O), hy- 
peralbumineux (0,30 gr. 0/00), Pandy + pléocytose (150 monocytes par mmc). 

Examen anatomique : Glioblastome giganto-cellulaire de l'hémisphére G., s’étendant 
des noyaux centraux a la corne occipitale, avec foyers hémorragiques. 


Observation X VII. — M. Pe... Henri, 44 ans. Chondrome occipital parasagittal. 

L’affection débute en 1935 par céphalées temporales D., vertiges et hémianopsie G. Le 
malade entre en juin 1936 4 la Clinique ophtalmologique. Syndrome d’hypertension in- 
tracranienne. Syndrome pyramidal bilatéral discret prédominant 4 G. Hypoesthésie 
tactile et hypostéréognosie de la main G. Mydriase et syndrome vestibulaire harmo- 
nieux, a D. 

Hypertension artérielle rélinienne (TAR: D = 100/60 gr. G = 110/60 gr. TAH = 
140/90 mm. Hg). Papille optique G. pale dans son segment nasal. Hémianopsie homo- 
nyme G. totale. 

Liquide céphalo-rachidien hypertendu (TCR = 55 cm. H*O) de composition normale 
sauf Pandy positif et pléocytose (3,5 lymphocytes par mmc. 

Examen anatomique : Chondrome occipital parasagittal D. de la grosseur du poing 
200 gr.) 


Observation X VIII. — M. Ba... Tony, 55 ans. Glioblastome temporo-occipital. 

L’affection débute en mars 1937 par céphalées frontales, changement de caractére, 
baisse de la mémoire, de l'attention et de la compréhension. 

Le malade entre en avril 1937 a la Clinique médicale. Raideur de la jnuque. Hémipa- 
résie et syndrome pyramidal D. Sudations hémiface D. Elévation des globes oculaires 
limitée, strabisme. Troubles vestibulaires (chute vers la G.). Aphasie sensorielle, alexie 
et agraphie partielle. Persévération et désorientation. 

Hypertension artérielle rétinienne (TAR: D = 110/50 gr. G = 120/60 gr. TAH = 120/70 
prédominante du cété de la tumeur. Vision et papilles optiques normales. 

Liquide céphalo-rachidien ambré, peu hypertendu (TCR = 48 cm. H*O), trés hyper- 
albumineux (1,15 gr. °/oo), pléocytose (71,4 lymphocytes par mmc). Or colloidal 
: i Ii2321 1 + 000. Wa négatif. 

Examen anatomique. Glioblastome temporo-occipital G. Petit chordome, de la 
grosseur d’un pois, 4 G. de l'artére basilaire. 


Observation X1X. — M. Do. Lina, 28 ans. Pinéalome. 

L'affection débute en aodt 1935 par des bruits rythmés dans|!'oreille droite, syndrome 
d’hypertension intracranienne, dérobement des jambes, diplopie, baisse de la vue, irri- 
tabilité. 

La malade entre 4 l'Hépital en novembre 1935. Syndrome pyramidal droit, dysmé- 
trie et adiadococinésie a droite ; raideur de la nuque ; parésie du muscle droit externe 
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avec diplopie. Hypoesthésie de la cornée droite. Hypoacousie et hyperréflectivité 
vestibulaire ‘ droite. 


Hypertension artérielle rétinienne (T A R = 145 gr.; TAH = 125/70 mm. Hg). 


Stase papillaire bilatérale (D = 6 dptr. G = 4 dptr.) Tache aveugle agrandie surtout 
droite. 

Liquide céphalo-rachidien hypertendu (T C R = 80 cm. H*O). 

Examen anatomique: pinéalome aplatissant les pédoncules cérébraux, la protubérance 
et le cervelet. Dilatation de la moitié antérieure des ventricules latéraux et du treisiéme 
ventricule. 


Observation XX. — M. Pra..., 24 ans, Néoplasme calci/ié du cervelet. 

L’affection débute en février 1938 par vertiges, céphalées violentes et chutes ; par 
la suite, baisse de la vue, tremblements grossiers des extrémités a gauche et somnolence. 

On constate un syndrome cérébelleux a gauche (hypotonie des extrémités gauches, 
dysmétrie et adiadococinésie de la main gauche, tremblement bilatéral des extré- 
mités. Par ailleurs syndrome vestibulaire avec nystagmus, déviation de la marche vers 
la gauche. 

L’examen ophtalmologique (novembre 1938) montre une amblyopie congénitale avec 
paralysie congénitale du grand oblique droit, torticolis compensateur, strabisme con- 
vergent et déorsumvergent : I'’mil gauche, nystagmus prédominant en position latérale 
droite. 

Hypertension artérielle rétinienne (TAR = minima60;T AH = 105/75 mm. Hg). 
Stase papillaire bilatérale (D = 4,5 dptr. G = 3 dptr.) avee exsudat et hémorragies. 
Champ visuel concentriquement rétréci et taches aveugles agrandies. Sensibilité cor- 
néenne diminuée 4 gauche. 

Liquide céphalo-rachidien hypertendu (80 cm. H*O), Pandy positif. 

Examen anatomique. Néoplasme calcifié de lhémisphére cérébelleux gauche. 


Observation XX1. — Co... Georges, 11 ans, Médulloblastome du cervelet. 

L’affection débute en octobre 1938 par des vomissements, du méningisme (signe de 
Kernig), un changement de caractére. Hospitalisé 4 la fin de novembre, le malade pré- 
sente une hypotonie des extrémités, surtout 4 D., adiadococinésie prédominante A D. 
dysmétrie des membres inférieurs prédominante a D., anisocorie avec mydriase pré- 
dominante D., abolition des mouvements oculaires latéraux, nystagmus vertical en po- 
sition oculaire normale, mais exagéré par |'élévation du regard ; nystagmus hcrizontal 
avec composante verticale en position latérale. Syndrome vestibulaire (Romberg posi- 
tif. Rétro- et latéropulsion vers la D., déviation des index et de la marche vers la D.)- 

Liquide céphalo-rachidien hypertendu (100 cm. H*0O). Pléocytose (7 él.). 

Hypertension artérielle rétinienne (TAR: D = 45/70, G = 40/70;T AH= 100 
100/50 mm. Hg). Stase papillaire (1-2 dptr.). 

Liquide céphalo-rachidien hypertendu (100 cm. H*O). Pléocytose (7 é1.). 

Examen anatomique : Médulloblastome du cervelet prédominant 4 D. 


L’INDICE TENSIONNEL RETINO-HUMERAL. 
LE DIAGNOSTIC TOPOGRAPHIQUE DES TUMEURS INTRACRANIENNES. 


On sait, depuis les mémorables travaux de Bailliart, que la tension 
rétinienne minima ou diastolique est, a |'état normal, égale ou a peu prés 
égale a la moitié de la tension artérielle humérale minima ou diasto- 
lique, Acondition que la tension intra-oculaire soit normale. I] existe 
donc, a l'état normal, un rapport constant entre la tension rétinienne et 
Ja tension humérale. Ce rapport ne varie pas lorsque la tension artérielle 
humérale est plus élevée ou plus basse que normalement. L’un de nous (S.) 








Tableau I 
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a consacré derniérement’ un travail, fait par la méthode Statistique, 
a la vérification de ce rapport. I| a pu montrer que I’écart moyen ou dé- 
vialion standard varie entre plus ou moins 4et plus ou moins 7 grammes 
Bailliart. On parlera donc, avec certitude, de rapport anormal entre la 
tension artérielle humérale et la tension artérielle rétinienne. c’est-a-dire 
d'hypertension artérielle rétinienne ou d’hypotension artérielle rétinienne 
relative, quand la tension artérielle rétinienne est supérieure ou inférieure 
d’au moins 10 grammes Bailliart a la moitié de la tension artérielle humé- 
rale. A l'état normal, le quotient obtenu en divisant la tension artérielle 
rétinienne par la tension artérielle humérale varie ainsi de 0,45 a 0,55. 
Nous proposons de désigner ce quotient sous le nom d ‘indice tensionnel 
rétino-huméral. 

Ordonnons maintenant nos observations suivant la localisation des 
tumeurs. Nous obtenons le tableau I. 

L’examen de ce tableau permet deux constatations importantes : 

1. Tout d’abord, contrairement a ce qui était admis jusqu’a présent, 
les tumeurs intracraniennes s'accompagnent beaucoup plus souvent d'’hypo- 
tension artérielle rétinienne ou de tension artérielle rétinienne normale 
que d' hypertension arlérielle rétinienne. Dans notre série de 21 cas, nous 
n’en trouvons que 6 ayant un indice tensionnel rétino-huméral au- 
dessus de la normale, soit une proportion de 28 % seulement. Dans 
3 cas l’indice est normal et dans 12 cas il est nettement abaissé. 

2. De plus, une différence trés nette apparait entre l'indice tensionnel 
des tumeurs des étages antérieur et moyen et l'indice tensionnel des 
tumeurs de | étage postérieur du crane. Et il faut entendre par étage 
postérieur du crane aussi bien la fosse cérébelleuse que la moitié posté- 
rieure des hémisphéres cérébraux. Les tumeurs de l'élage postérieur du 
crdne saccompagnent le plus souvent d'une hypertension artérielle réti- 
nienne, alors que les tumeurs des étages antérieur et moyen s'accompagnent 
le plus souvent d'une tension artérielle rétinienne normale ou basse. Deux 
cas seulement font exception 4 la régle : un craniopharyngiome, tumeur 
de I’étage moyen, avec un indice tensionnel de 0,70 semblable a celui 
des tumeurs de |’étage postérieur, et un glioblastome occipital avec un 
indice de 0,35 comme dans les tumeurs de |’étage antérieur. 

Il ressort de ces faits que | hypertension artérielle rétinienne n'est 
pas seulement causée par la compression du cerveau. telle que la réalise 
une tumeur. D’autres mécanismes doivent entrer en jeu. L’hypertension 
artérielle rétinienne, peu fréquente dans les tumeurs, est au contraire trés 
fréquente dans les séquelles des traumatismes cranio—cérébraux. D'autre 
part, elle a pu étre produite expérimentalement par excitation vestibu- 
laire (Streiff et Bianchi). Et l’on sait l'importance que jouent les lésions 
des voies vestibulaires centrales dans le syndrome postcommotionnel. 
On arrive donc ase demander si /a tension artérielle rétinienne n'est pas 
plutét conditionnée par un trouble intéressant les cenires régulateurs de la 
vaso-motricilé cérébrale. De nouvelles recherches expérimentales seront 
nécessaires pour élucider cette question. 
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D'autres faits, récemment mis en évidence par Franceschetti, Morel et 
Streiff a la Clinique psychiatrique de Genéve, viennent a l'appui de 
cette fagcon de voir. Ces auteurs, étudiant systématiquement la tension 
artérielle rétinienne et la tension artérielle humérale chez les malades 
d'un Asile d'Aliénés, trouvent que les paralytiques généraux et les alcoo- 
liques chroniques, présentant un syndrome de Korsakoff. ont le plus 
souvent un indice tensionnel bas. Or, on sait que dans ces affections les 
lésions prédominent fortement dans la partie antérieure du cerveau. 

Les conséquences pratiques de ces faits pour le diagnostic des tu- 
meurs cérébrales sont importantes. Désormais, /’absence de slase papil- 
laire et la présence d'une hypotension artérielle rétinienne, loin de faire 
écarter le diagnostic de tumeur cérébrale, doivent au contraire le rendre 
plausible, si le malade accuse des signes de souffrance cérébrale. 


L’INDICE TENSIONNEL RETINO-RACHIDIEN ET LA FORMATION 
DE LA STASE PAPILLAIRE. 


Il nous reste a étudierles rapports qui peuvent exister, chez nos ma- 
lades, entre la tension artérielle rétinienne et la tension rachidienne. 
Cette étude nous permettra d'apporter une contribution a la question, en- 
core si controversée. de la stase papillaire et des conditions qui en déter- 
minent la formation. 

Depuis l’avénement de la méthode de Bailliard, plusieurs auteurs ont 
cherché les rapports pouvant exister entre la tension artérielle réti- 
nienne, la tension rachidienne et la stase papillaire. On a signalé tout 
d’abord qu'une tension artérielle élevée pouvait devenir normale ou basse 
au moment de I|'apparition de la stase papillaire (Kalt, Claude-Lamache- 
Dubar, Pereyra, Guillot-Paillas, Coppez, Bailliard, Bernens, Damel, 
Abrami-Gallois-Fouquet, Roger-Guillot-Paillas-Farnarier). Cependant, 
la chute de la tension artérielle rétinienne peut précéder de plusieurs 
semaines l'apparition de lastase (Sédan, Worms et Chams). Dans d’autres 
cas, la stase papillaire coincide au contraire avec une hypertension arté- 
rielle rétinienne (Rasvan, Spinelli et Venco, Gaudisart, nos cas 18, 19et20}. 
Sobanski a pensé faire jouer un réle déterminant dans la formation de la 
stase aux rapports existants entre la tension artérielle rétinienne et la 
tension veineuse rétinienne, mais la mesure de la tension veineuse réti- 
nienne se heurte encore a de trés grandes diflicultés techniques. 

A lui seul, le taux de la tension artérielle rétinienne n’explique donc 
pas la formation de la stase. Par contre, [étade des rapports existant 
entre la tension artérielle rétinienne et la tension rachidienne permet de 
comprendre mieux I’apparition du phénoméne. En divisant, dans chacun 
de nos cas, le chiffre de la tension artérielle rétinienne par celui de la 
tension rachidienne, on obtient un quotient que nous proposons d‘appeler 
V'indice rétino-rachidien. Normalement, si l'on admet une pression rachi- 
dienne de 30 environ et une tension artérielle de 35(correspondant a 
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une tension artérielle humérale de 70), l’indice rétino-rachidien sera 4 peu 
prés égal a 1,2. 

Dans 18 de nos cas, la tension rachidienne a été prise. Ordonnons-les 
maintenant suivant la valeur décroissante de l'indice rétino-rachidien. Nous 
obtenons le tableau II. 


Tableau II 























| ' =} 
Numéro T . Tensi Indice | 
des me a tensionnel| Fond Localisation et nature 
observa- | fet asl stinie: , _| rétino- de l'ceil de la tumeur. } 
tions | dienne |rétinienne | rachidion | 
| ! 
XV 32 45 140 | —- }cranio-pharyngiome | 
XVII | 55 60 1,09 -- |chondrome occipital 
| | 
XVIII | 48 | 50 1,04 | -  |glioblastome occipital 
| | 
Vil | 50 10 36| 0,80 | - lastrocytome central 
| | } | 
II | 50 40 0,50 - j|glioblastome frontal 
V 40 30 0,75 - }méningiome frontal 
| | 
XX 80 60 0,75 | stase /|tumeur du cervelet. 
| | 
VI | 60 40 0,66 = | -  jastrecytome frontal i! 
| | | 
XVI 50 30 | 0,60 | . igliome occipital 
| | 
Xx 60 35 | = (0,58 . }méningiome temporal 
| | | 1} 
XIX | 80 5 | 0,56 stase pinéalome 
XII 10 20 | 0,50 stase j|gliome temporal | 
| | 
' i 
XXI 100 45 | 0,45 | stase medulloblastome cervelet 
} 
XI 60 25 |} 0,41 stase jgliome temporal i 
| | } 
IV | 90 35 | 0,37 | stase tubercule central 
| 
IX | 48 15 } 0,31 ~- méningiome temporal ] 
I 100 20 | 0,20 stase |gliome frontal | 
i} 
a ee ee 














Nous voyons tout d'abord sur ce tableau que la localisation de la tu- 
meur est sans rapport avec I’indice tensionnel rétino-rachidien, contraire- 
ment a ce que nous avons vu dans le tableau I| pour I’indice tensionnel 
rétino-huméral. 

Nous voyons ensuite qu'il existe un certain rapport entre la tension 
rachidienne et | apparition de la stase papillaire. Lorsque la tension ra- 
chidienne est 4 80 et au-dessus, la stase papillaire existe toujours. Mais 
elle peut se former malgré une tension rachidienne de 60 et de 40. 

Enfin, a part deux exceptions, on voit que la stase papillaire apparait 
lorsque l’indice rétino-rachidien est au-dessous de 0,58, c’est-a-dire au- 
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dessous de la moitié de sa valeur normale. Ce résultat n’est encore 
qu'une premiére approximation qui nous parait digne d’étre notée. Une 
plus longue série de cas sera nécessaire pour en contrdler la valeur. 

Les données qui précédent permettent ainsi d'entrevoir certaines des 
conditions qui sont nécessaires a la formation de la stase papillaire. Pour 
un taux donné de la tension artérielle rétinienne, plus la tension rachi- 
dienne monte, plus les conditions sont favorables al’apparition de la stase. 
Inversement. pour un taux donné de tension rachidienne, plus la tension 
artérielle rétinienne s'abaisse, plus l’apparition de la stase est 4 craindre. 

On comprendra ainsi mieux |'apparition de la stase papillaireen dehors 
des cas de tumeurs cérébrales. Ainsi, dans les suites immédiates des 
traumatismes craniens, qui sont parfois accompagnés de stase papillaire, 
il se produit parfois soit une hypertension rachidienne importante, soit 
une hypotension humérale et rétinienne. C'est probablement aussi en 
étudiant systématiquement les indices tensionnels dans les cas d’hyperten- 
sion artérielle dite « maligne » qu’on arrivera 4 expliquer l'apparition de 
la stase papillaire observée parfois chez les malades. 

Faisons remarquer enfin que la stase papillaire est beaucoup moins 
fréquente au cours des tumeurs cérébrales qu'on ne le pense encore géné- 
ralement. Dans notre série de 21 cas, elle n'existe que 8 fois, c’est-d-dire 
dans une proportion de 38 % seulement. Cette faible proportion tient sans 
doute au diagnostic précoce permis par i’encéphalographie que nous pra- 
tiquons systématiquement, au moment de la ponction lombaire, chez les 
malades souffrant de troubles cérébraux dont la nature ne peut pas étre 
affirmée avec certitude par les examens cliniques. 
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Tachycardie paroxystique mortelle aprésintervention pour tumeur 
extraméduliaire (Dx), par M. Cossa (Nice). 


Depuis ladescription par MM. Guillain et Barré du syndrome péri- 
tonéal des traumatismes de la moelle, appelé plus tard syndrome abdo- 
minal aigu par MM. Cornil, Hamant et Mosinger, et dont les conditions 
d’apparition ont été étudiées expérimentalement par MM. Roussy et 
Mosinger, on connait bien les complications digestives des traumatismes 
accidentels ou opératoires de la moelle (surtout de la moelle dorsale). 
On connait également leurs complications urinaires (Roussy et Cornil) et 
leurs complications pulmonaires (Roussy et Lhermitte ; Vincent ; Cornil ; 
Roussy et Mosinger). II semble que ce qui unit entre elles ces complica- 
tions, ce soit la part qu’y prend le systéme nerveux végétatif, |’inhibition 
des centres végétatifs axiaux libérant l’autonomie des formations extra- 
axiales. Une observation de MM. Alajouanine, de Martel et Guillaume 
est particuliérement suggestive de cet ordre d’explications, puisqu’elle 
signale la coexistence d’hémorragies digestives, de suffusions hémorra- 
giques cutanées, d’urémie et d’hypertension artérielle, aprés intervention 
pour gliome dorsal. 

L'observation que nous apportons aujourd'hui ala Société de Neuro- 
logie concerne un autre ordre de complication postopératoire : une tachy- 
cardie paroxystique mortelle. Une femme de trente-cing ans subit, a 
deux ans de distance, deux interventions pour tumeurs extradurales de la 
moelle ; la premiére en 1936 (L1), la deuxiéme en 1938 (Dx) (D® Grina) 
Quatre jours aprés la deuxiéme intervention éclate une crise de tachycar- 
die paroxystique (a 214 par minute) qui va durer quatorze jours et résister 
a toutes les thérapeutiques, pour cesser aussi brusquement qu'elle avait 
commencé. Le lendemain, mort subite en syncope. 

Un électrocardiogramme, enregistré par notre ami P. Augier, a permis 
a celui-ci, du vivant de la malade, de poser I'hypothése d'une origine ven- 
triculaire de la tachycardie, bien qu'on ne puisse repérer avec certitude 
les accidents auriculaires sur le tracé. Si l'on admet cette origine ventri- 
culaire, il est possible, malgré l'absence de cette crise angineuse initiale, 
qu'il s’agisse d'un infarctus de l'artére de la cloison. L’évolution mortelle 
semble confirmer cette hypothése, sans toutefois en faire une certitude, 
en l’absence de documents anatomiques. 

Peut-on rapprocher la pathogénie de cet infarctus du mécanisme de 
libération végétative invoqué 4 propos des autres complications viscé- 
rales ? Ou bien faut-il n y voir qu’une complication opératoire banale, 
sans relation avec le caractére neurologique de |’intervention ? II serait 
téméraire de conclure ; aussi publions-nous cette observation a titre do- 
cumentaire seulement, et avec l'espoir de la voir utiliser quelque jour, 
par rapprochement avec d'autres faits du méme ordre. 


M™ DA., agée de trente-cing ans, est examinée par nous en mars 1936, a la demande 
du D* Targhetta. Progressivement se sont installées, depuis plusieurs mois, des dou- 
leurs dans les deux jambes, 4 leurs faces externes (surtout a droite); des troubles 
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Ezamen initial. — L’examen clinique montre une hypoesthésie en selle, aux divers 
modes, et une hypoesthésie des bords externes des deux pieds ; l’abolition des réflexes 
achilléen et médioplantaire droits. 

Une ponction lombaire pratiquée le 16 mars 1936 (dans l’interligne L4 L5) donne 
issue a quelques centimétres cubes de liquide, sous pression nulle (on doit les retirer a 
la seringue), contenant8 grammes d’albumine, 4,5 éléments nucléés et des traces seule- 
ment de glucose. Le B.-W. est négatif. L’épreuve de Queckensted-Stookey est totalement 
négative. 

Le lipiodol injecté par l’aiguille rachidienne descend normalement dans le cul-de-sac 
sacré qui est un peu haut (limite inférieure de S1). Aprés renversement complet sur la 
table radiologique, il descend jusqu'au disque L1-L2, ov il se masse franchement. Aucune 
gouttelette de lipiodol ne demeure accrochée en route. Un nouvel examen fait le 7 avril, 
a la veille de intervention, montre la méme image. 

Premiere intervention. — Le D* Grinda intervient le 8 vril 1936, anesthésie générale 
au protoxyde d’azote. 

Incision centrée sur LI aprés repérage préalable a la radiographie. 

Section des apophyses épineuses de D11, D12, L1, L2, L3. 

Laminectomie. 

En arriére de L1 se trouve une néoformation dure, fibreuse, un peu kystique, extra- 
médullaire. La dure-mére est mise a nu, mais elle ne bat pas. On remonte plus haut au- 
dessous de D111, D12 pour dégager la dure-mére. 

Remise en place des apophyses épineuses. 

Suture en deux plans, 

Suites apyrétiques. La malade sort au 11¢ jour. 

L’examen histologique de la piéce a été pratiqué par le Dt Daumas. « Les fragments 
examinés contiennent une masse conjonctive, dense, pauvre en fibrocytes, formée par 
des fibres collagénes et précollagénes. I] n’est pas possible de dire qu’il s’agit d’un /i brome 
vrai ou d’une sclérose postinflammatoire. En tout cas, on ne trouve aucun élément pou- 
vant faire penser 4 un néoplasme malin. 

Les suites neurologiques sont d’abord excellentes : disparition des douleurs en quel- 
ques jours ; retour du réflexe achilléen. La malade repart pourson village et ne donne 
plus aucune nouvelle pendant un an. 

En mai 1937, elle revient : les troubles de la marche, les troubles de la miction, aprés 
avoir paru s’améliorer reparaissent. I] en est de méme desdouleurs. De fait, l’examen 
montre un état neurologique analogue a celui qui existait avant l’intervention. Une 
P. L. pratiquée le 12 mai est cependant satisfaisante : pas de blocage aux épreuves ma- 
nométriques ; liquide totalement normal. La maladeserefuse a toute autre exploration. 
Elle fait faire, contre notre gré, de la radiothéra pie sacrée qui ne réussit qu’a la stériliser. 

Elle revient cependant se faire examiner le 24 février 1938. L’état est alors ce qu'il 
sera en mai 1937. 

Etat en 1938. — Le 25 mai 1938, consultation avec le P* Cornil. La malade marche 
de plus en plus mal, le membre inférieur droit steppant légérement avec légére rotation 
interne du pied. Elle accuse maintenant l’existence de mouvements involontaires des 
membres inférieurs. A la station debout, a la marche, elle reconnait mal la nature du 
sol (surtout du pied droit). Les douleurs ne sont pas constantes. Elles se manifestent 
par crises au cours desquelles elles croissent d’intensité jusqu’a devenir atroces. Elles 
sont beaucoup plus vives a droite qu’a gauche, siégeant surtout aux jambes (partie ex- 
terne du mollet). La constipation céde & un suppositoire, et la sensation persiste du 
passage des matiéres. Les faux besoins d’uriner sont continuels. Bien que la malade 
sente passer l'urine, elle ne peut la retenir surtout a la marche et a la station debout. 
Bile n’urine plus dans son sommeil. L’anesthésie vulvovaginale est complete. 

A l'examen : 

Motilité. Rien aux cuisses. A droite, diminution de la force de la flexion de la jambe 


sur la cuisse ; diminution considérable de la flexion dorsale du pied, moins considérable 
de la flexion plantaire. A gauche, pas d’anomalies nettes. 
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Reflexes. A droite : abolition du rotulien, de l’achilléen et du médioplantaire ; cutané 
plantaire ébauché en flexion (pieds froids). 

A gauche : Le réflexe achilléen et le médioplantaire sont inconstants; le rotulien est 
vif et polycinétique. Le cutané plantaire se fait plus nettement en flexion. 

Les cutanés abdominaux sont normaux des deux cétés. 

Troubles thermiques et trophiques. On constate une hypothermie nette des deux 
jambes et de la face dorsale des pieds, plus marquée a droite ; il existe une infiltration 
du derme des pieds, des jambes, de la face postérieure des cuisses et des fesses. Au niveau 
de la malléole externe droite, cet cedéme qui est dur et cyanique s’accompagne de cing 
petites taches pigmeatées, de couleur jambonnée variant commed imension de celle 
d’une lentille a celle d’une piéce de 50 centimes. Traces de bralures au bord externe 
du pied droit. 

Sensi bilité. L’anesthésie thermique et l’analgésie tiennent, de chaque cété, la zone 
en selle (S3, S4) et les muqueuses vulvovaginales. Elles sont entourées d’une vaste zone 
d’hypoesthésie thermique et douloureuse, qui atteint en haut le bord supérieur du sa- 
crum, en dehors la face externe du fessier, et qui descend jusqu’a la moitié de la face 
postérieure de la cuisse 4 gauche presque jusqu’au creux poplité a droite. Il semble que 
l’intensité des troubles sensitifs soit plus grande a droite. L’hypoesthésie tactile déborde 
légérement cette zone. A droite seulement, il existe enfin une hypoalgésie du bord ex- 
terne du pied (avec hypoesthésie thermique) ; une hypoesthésie tactile du bord externe 
du pied et de la moitié inférieure de la face externe de la jambe ; enfin une hypoesthésie 
vibratoire du pied et de la jambe. 

Ezamen radiologique. Le lipiodol injecté en 1936 ne s’est résorbé qu’en partie. i! 
orme une tache irréguliére au niveau de la premiére piéce sacrée. Il ne s’en détache que 
quelques gouttes au renversement. 

Troisiéme ponction lombaire. Epreuves manométriques normales ; injection de 2 cc. 
de lipiodol. Aprés reversement, celui-ci s’égaille en gouttelettes fines tout au long de la 
colonne lombaire, pour se masser en une tache plus importanteau niveau de D11l. Du 
lipiodol introduit par voie haute s’arréte au bord inférieurde D9. Ainsi les données cli- 
niques et radiologiques concordent-elles pour localiser la lésion 4 D10. 

Deuziéme intervention le 11 juin 1938. D* Grinda. —Laminectomie, un peu plus haut 
que la premiére, D8, D9, D10. Ici encore, néo-formation fibreuse englobant la dure- 
mére qui est ouverte. 

Pas de tumeur intradure-mérienne visible. Remise en place des apophyses épineuses 
et fermeture. 

Suites apyrétiques et suites locales favorables. 

Mais, au 4° jour, quand tout parait évoluer au mieux, et sans que la malade ait 
éprouvé la moindre crise angineuse, brusquement éclate une crise de tachycardie paro- 
xystique d'une rapidité telle que le pouls ne peut étre compté. Le D* Augier pratique le 
15 juin un électrocardiogramme. En voici le protocole : 

« Le tracé montre l’existence d'une crise de tachycardie paroxystique a 214 batte- 
ments par minute. 

« Les déformations des complexes ventriculaires, crochetées dans les trois dérivations, 
leur élargissement, permettent de penser a l’origine ventriculaire de cette tachycardie, 
bien qu'on ne puisse repérer avec certitude les accidents auriculaires sur le tracé. » 

Cette tachycardie se poursuit quatre jours sans aucune rémission. Elle résiste a 
toutes les thérapeutiques entreprises. Elle céde brusquement le 29 juin, pour faire 
place a un rythme régulier aux environs de 80. La malade sent une infinie béatitude 
remplacer son angoisse et se croit guérie. Le lendemain, sans qu’aucun symptéme nou- 
veau soit intervenu, elle meurt subitement en syncope. 


Deux cas d’anévrysmes artério-veineux intracraniens traités par li- 
gature de la carotide primitive, par M. F. Turisautet M. Raynaup. 


Ayant eu l'occasion d’observer 4 la clinique neurochirurgicale deux 
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cas d’anévrysme artério veineux carotido-caverneux traités avec succés 
par ligature de la carotide primitive, il nous a paru intéressant d’en 
souligner les ressemblances et aussi les différences qui sont notables. 


PREMIERE OBSERVATION, M®™® Sav..., 66 ans. 


HISTOIRE DE LA MALADIE : Le début est marqué par l’apparition de diplopie (15 mars 
1934). Une vingtaine de jours auparavant la malade avait recu un choc sur la téte, choc 
minime, semble-t-il, sans plaie ni perte de conscience. Bientét la diplopie se complique 
d’une sensation de brouillard devant |’ceil droit. 

Trois mois aprés le traumatisme apparaissent des maux de téte, des bourdonnements 
de Voreille droite. La céphalée n’avait pas de caractéres bien nets, diffuse a prédomi- 
nance frontale, égale des deux coétés, elle était intermittente et cédait aux antalgiques 
habituels. Les bourdonnements d’oreille, par contre, représentent un symptéme beau- 

. coup plus précis : d’abord simples bruissements, puis siflements continus, ils augmen- 
tent d’intensité au point d’étre comparés par la malade 4 un bruit de locomotive dans 
la téte (octobre 1934). 

Pendant cette période la malade a subi 2 séries de 12 injections de cyanure de mer- 
cure et une cure de lavements de sulfate de magnésie, dont l’action heureuse sur la 
céphalée et la diplopie n’a été que trés passagére. 


EXAMEN DE LA MALADE. 1° Examen des yeux: Le 11 aoidt 1934, la malade est exa- 
minée par le D* Parfonry qui note une exophtalmie légére, bilatérale. Celle-ci a été re- 
marquée pour la premiére fois en juin 1934 (quinze jours aprés l’apparition des bruits 
auriculaires). I] existait, par ailleurs, un léger ptosis bilatéral plus marqué a droite. La 
diplopie est rattachée 4 un trouble des mouvements verticaux des globes oculaires. Les 
pupilles, le champ visuel sont normaux. Au fond d’ceil on trouve un léger flou des bords 
papillaires, les veines sont discrétement augmentées de volume. 

Le 6 septembre 1934, elle commence a étre suivie par le Dt E. Hartmann qui constate 
une légére exophtalmie bilatérale, une diplopie avec limitation de |'élévation de l'cil 
gauche associée 4 une parésie du droit interne droit. Au fond d’ceil, pas de flou des bords 
papillaires, mais les veines sont un peu dilatées, La pupille droite réagit moins bien a 
la lumiére. L’acuité visuelle est de 5/6. Constatant d’autre part 4 l’auscultation du 
crane l’existence d’un souffle vasculaire intense, E. Hartmann porte le diagnostic 
d’anévrysme carotido-caverneux droit. 

Le 25 octobre 1934, on constate deux faits nouveaux : une paralysie du moteur ocu- 
laire externe droit, une dilatation considérable des veines conjonctivales et épisclérales 
des deux cétés, en rayons de roue autour de la pupille. 

Un autre examen, le 27 décembre 1934, précise une aggravation considérable de ce 
dernier symptéme, l’acuité visuelle n'est plus que de 5 /7 des 2 cétés. Il y a en outre une 
parésie nette du réflexe photomoteur droit. 

2° A l’auscultation du crdne : on entend un souffle continu a renforcement systolique, 
véritable bruit de rouet, audible dans toute la téte, mais ayant son maximum dans la 
région pariéto-temporale droite. 

3° L’examen cardio-aortique permet de découvrir un souffle systolique de la base ter- 
miné par un léger éclat du deuxiéme bruit sans clangor vrai. L’'aorte est perceptible 
au doigt derriére la fourchette sternale ; la T. A. est de 13 x 8 au Vaquez. 

A noter par ailleurs un amaigrissement d'une quinzaine de kilog. depuis le début des 
accidents. Tous les examens complémentaires restent négatifs : les radiographies du 
crane ne montrent aucune anomalie de la fosse cérébrale moyenne, la carotide interne 
n'est pas visible. I] n’existe aucun stigmate clinique ou humoral de syphilis. 

EN résuME : chez une femme de 66 ans apparaissent en quelques mois des troubles 
subjectifs : diplopie, bruit de souffle ; des troubles objectifs : exophtalmie bilatérale avec 
dilatation des veines de la conjonetive et du fond d’ceil, souffle cranien intense. 


INTERVENTION (P* Cl. Vincent). Le 15 janvier 1935, une artériographie cérébrale est 
tentée ; malheureusement, par suite d'un appareillage inadapté, les clichés furent pris 
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trop tardivement apres l’injection de thorotrast, et dans ces conditions ne furent d’au- 
cune utilité. Qui plus est, l'injection fut suivie d'une amaurose droite légérement régres- 
sive, bien que s’installat par la suite une atrophie optique. I] y eut du méme cété une 
paralysie de la I11* paire droite avec mydriase paralytique et strabisme externe qui fut 
quelque temps aprés corrigée par une intervention chirurgicale. 

Quoi qu'il en soit de cet incident fortuit, quelque temps aprés la carotide primitive 
droite fut li¢ée en deux temps sans le moindre incident. 

Les RESULTATS : ne parurent pas immédiatement trés brillants, la plupart des symp- 
tomes persistérent, bien qu’atténués. Mais, par la suite, la riche symptomatologie 
s'estompa petit a petit, si bien qu’en 1937 il ne restait plus aucun des symptémes de 
lanévrysme : 

Le souffle n’est plus percu, ni par la malade ni par nous. 

La circulation collatérale conjonctivale et épisclérale a totalement rétrocédé. 

L’exorbitisme s'est effacé : a droite il fait méme place a un certain degré d’enophtal- 
mie. 

Le fond d’ceil gauche est tout a fait normal. De ce méme coté, l'acuité visuelleest rede- 
venue égale a 1. 

La guérison persista jusqu’en février 1939. A ce moment, notre malade est renversée 
par une voiture : le choc violent entraine un gros hématome occipital. Dés lors, elle a 
l'impression que le peu de vision qu'elle avait récupéré a droite diminue a nouveau. En 
l'examinant au mois de mars 1939 nous constatons que l'ceil droit n’est pas modifié 

pas_d’exorbitisme, pas de vaso-dilatation conjonctivale), par contre, a l’ceil gauche, les 
symptomes anévrysmaux sont réapparus sous forme d’un léger exorbitisme non pulsa- 
tile et de dilatation des veines conjonctivales et épisclérales. Mais il n’existe pas de 
souffle intracranien aussi bien subjectivement qu’a l’examen clinique. La compression 
digitale de la carotide primitive gauche fait apparaitre en quelques secondes des phé- 
nomeénes convulsifs et syncopaux qui, au moins pour le moment, ne permettent pas 


d’envisager la ligature de ce vaisseau. 


En somme, aprés un traumatisme minime dont le réle parait au moins 
discutable, apparaissent en l’espace de huit mois les signes d'un ané- 
vrysme artério-veineux du sinus caverneux droit : dabord diplopie et 
amblyopie, ultérieurement souffle intracranien accompagné d’exorbi- 
tisme bilatéral, enfin rougeur trés accusée des conjonctives, sans grande 


modification du fond d’ceil. 

La ligature de la carotide primitive droite fait disparaitre complétement 
mais lentement tous ces troubles : on ne peut parler de guérison totale 
que deux ans aprés | intervention. 


DEUXIBRME OBSERVATION : M™ Ant.., 64 ans, 
HIsTOIRE DE LA MALADIE : Un important traumatisme est a l’origine de tous les 
accidents : le ie* mars 1939, une chute dans l’escalier est aussitét suivie d’un coma 
qui dure plus de 12 heures. Une épistaxis, des ecchymoses péri-orbitaires bilatérales 
font suspecter une fracture de l'étage antérieur. Dés que la blessée reprend conscience, 
elle se plaint de céphalée, de vertiges, mais surtout elle percoit dans l’oreille droite des 
bourdonnements incessants qui vont s’accentuant et que la malade compare a un jet de 
vapeur, comme un démarrage de locomotive: tch...tch... Néanmoins, elle sort du service 
de chirurgie huit jours aprés son entrée. 

Le 1¢" avril 1939, elle remarque pour la premiére fois la protrusion de l'oeil droit qui 
devient rouge et larmoyant sans douleurs notables. Désce moment, |'acuité visuelle droite 
diminue de facon progressive et trés rapide. A aucun moment il n'y eut de diplopie. 
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L’aggravation rapide de tous ces troubles l’améne a consulter de nouveau trois semaines 
plus tard. 


EXAMEN DE LA MALADE (i son entrée a la clinique neurochirurgicale, le 27 avril 
1939). Nous constatons des signes oculaires et un souffle intracranien. 

1° Examen des yeuz : les troubles sont unilatéraux et localisés a l’ceil droit. I] existe 
un exorbitisme droit trés net par rapport au coté gauche qui parait normal : |’exophtal- 
mie n'est pas pulsatile. Les veines conjonctivales et épisclérales droites sont considéra- 
blement dilatées, le calibre de certaines d’entre elles est voisin d’un millimétre, c’est a 
peine si la teinte blane bleuté de la cornée est visible dans leurintervalle. La pupille 
droite est en myosis léger, elle réagit bien a la lumiéreeta la distance. On note un léger 
ptosis de la paupiére supérieure droite. La V1i¢ paire est paralysée a droite, parésiée a 
gauche. Les champs visuels sont normaux, la sensibilité cornéenne conservée. L’acuité 
visuelle est diminuée A gauche par une taie cornéenne trés ancienne, a droite elle est 
pratiquement nulle, c’est a peine si la malade voit passer la main. 

Au fond d’ceil : ceedéme papillaire plus marqué a droite ot les vaisseaux sont tris 
sinueux avec des hémorragies (D* Guillaumat). 

2° A lauscultation du crdne on entend un souffie rude, rapeux, continu, a renforce- 
ment systolique, percu au maximum dans la région pariéto-temporale droite, irradiant 
a tout l’hémicrane ; ilse propage le long de la carotide presque a la région sus clavicu- 
laire droite. Ce souffle n'est pas modifié par les positions de la téte; mais, fait capital, la 
compression digitale de la région carotidienne droite le fait disparaitre complétement. 
Cette manceuvre ne modifie pas l’exorbitisme, n’entraine aucune sensation de malaise. 

3° L’exzamen général montre chez notre malade des signes d’athérome aortique dont 
témoignent un souffle systolique de la base et une augmentation du calibre aortique 
36 mm, a l’orthodiagramme). La T. A. est normale, 14 x 8, l’urée sanguine en dehors 
de toute oligurie s’éléve a 0.55. Les réactions de Wassermann et de Kahn sont négatives 
dans le sang. 

Différentes épreuves radiographiques du crane (face, profil, Hirtz, trous optiques 
n’ont montré ni altération de l'étage moyen, ni calcification carotidienne, ni modifica- 
cation des trous optiques. 

EN rEsuME. Aprés un violent traumatisme cranien, s’installe d’emblée une sympto- 
matologie typique d’anévrysme artérioveineux du sinus caverneux. Subjectivement : 
souffle et amblyopie. Objectivement : exorbitisme droit avec rougeur de la conjonctive, 
souffle intracranien. Le diagnostic étant évident, on décide d’intervenir. 


INTERVENTION (P* Cl. Vincent), le 2 mai 1939. Ligature en un seul temps de la ca- 
rotide primitive droite. . 

Le lendemain matin, 3 mai, on ne constate aucune paralysie ; les réflexes tendineux 
et cutanés sont normaux ; il n’y a pas de signe de Babinski; les nerfs craniens jusque-la 
indemnes le demeurent. On note seulement une géne de la phonation qui durera 48 heures 
et due sans doute a une irritation du récurrent au moment de la ligature. 

L’exophtalmie droite a disparu presque complétement, le souffle n’est plus percu 
tant subjectivement qu’a l’auscultation. Seule la circulation conjonctivale n'est pas 
modifiée. 

Résuctats. A lheure actuelle, soit un mois aprés la ligature : 

L’exophtalmie a disparu. 

Le souffle a disparu. 

La circulation conjonctivale a beaucoup diminué, surtout dans la partie inféro- 
externe de l’ceil. Le larmoiement existe encore mais la cornée est intacte. 

L’acuité visuelle est bien meilleure : la malade peut compter les doigts a un métre. 

L’cedéme papillaire a disparu des 2 cdtés ; les veines du fond d’ceil sont encore dila- 
tées, mais a droite seulement. 


* 
* * 


Au lolal : aprés un traumatisme cranien violent apparaissent trés rapi- 
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dement les signes d'unanévrysmeartério veineux du sinus caverneux droit. 
La ligature de la carotide primitive du méme cété pratiquée deux mois 
aprés le traumatisme fait disparaitre le souffle intracranien, l’exorbitisme 
etest suivie d'une amélioration notable de l’acuité visuelle et d’une dimi- 
nution de la dilatation des veines conjonctivales. 


CoMMENTAIKES. 


Da point de vue clinique : les deux observations présentent des signes 
communs et des points différents. 

Parmi les signes communs il faut citer tout dabord |'age et le sexe ; nos 
deux malades étaient des femmes ayant dépassé Ja soixantaine. Dans les 
deux cas, l’anévrysme siégeait a droite, et nous retrouvons le bruit de 
souffle intracranien percu par la malade et le médecin, l'exorbitisme non 
pulsatile, la dilatalion considérable des veines conjonctivales et a l'examen du 
fond d'ail la dilatation des veines. Enfin dans les deux cas existaient des 
signes discrets d’athérome aortique, sans hypertension artérielle. 

Parmi les caractéres propres 4 chaque cas nous rappellerons les diffé- 
rences dans le mode de début et la rapidité d’évolution : dans l'‘observa- 
tion I le traumatisme est négligeable. le premier symptéme, la diplopie, 
se manifeste une vingtaine de jours plus tard ; le bruit de souffle et l'e- 
xophtalmie n'apparaissent qu’au quatriéme mois. L'exorbitisme et la di- 
latation des veines conjonctivales au huitiéme mois. L’exorbitisme et Ja 
dilatation des veines de la conjonctive et du fond d’eil sont bilatéraux. 
L’acuité visuelle reste sensiblement normale. Dans l'observation II, le 
traumatisme est important, entraine un coma immédiat. Tous les trou- 
bles apparaissent rapidement aprés le traumatisme ; le souffle intracra- 
nien est percu parla malade dés qu'elle reprend conscience ; deux mois 
plus tard, l'exorbitisme et la dilatation des veines conjonctivales sont ma- 
nifestes. Tous !es signes sont unilatéraux, sauf la modification du fond 
d’eil. L’acuité visuelle est trésaltérée, réduite a la perception lumineuse. 

Du point de vue da diagnostic: il est bien évident que les signes 
communs ont la plus grande valeur, a savoir le souffle intracranien, 
l’exorbitisme, la dilatation des veines de la conjonctive et du fond d’cil. 
I] faut ajouter I’extinction du souffle par compression de la région caro- 
tidienne du méme cété que l'anévrysme. Dans une observation de Cha- 
vany on retrouve les mémes symptémes moins l'exophtalmie (1). Cette 
symptomatologie des anévrymesartério-veineux différe par quelques points 
de celles des anévrysmes artériels purs. Chez les deux malades dont nous 
avons rapporté |’observation il y a 2 ans (2), le début avait été spontané et 
non consécutif A un traumatisme ; dans les deux cas s’était installée en 


(1) J. A. Cuavany. Petite clinique de la Presse médicale, 28 mai 1938, n° 43, 

2) Cl. Vincent, F. Taiésaut, J. Lemoyne et L. Guittaumart. Deux cas d’anévrysmes 
artériels intracraniens traités par ligature de la carotide primitive. Rev. Neur., 1937, 
t. I, p. 361-367. 
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l’espace de 7 ans une ophtalmoplégie totale avec atteinte du trijumeau : 
la dilatation des veines des conjonctives et du fond d’cil a constamment 
fait défaut ; l‘exorbitisme existait dans un cas, mais restait peu accusé ; le 
bruit de souffle était systolique et non continu. Ainsi le souffle purement 
systolique, l’absence de dilatation des veines de la conjonctive, la lenteur 
de l’évolution constituent autant de signes qui plaident en faveur des 
anévrysmes artériels. Ajoutons également la stricte unilatéralité des 
symptémes. L’étiologie traumatique de l'anévrysme artério-veineux ne 
peut étre affirmée que dans notre 2° observation. La notion de trauma- 
tisme ne semble pas étre un élément important du diagnostic. Tous nos 
cas concernant des malades Agées et artérioscléreuses, il est vraisem- 
blable que selon l’importance de la fragilité artérielle le traumatisme 
soit ou non nécessaire pour provoquer la formation d'un anévrysme. 

Du point de vue thérapeutique : dans les deux cas. la ligature de la caro- 
tide primitive a fait disparaitre le souffle, |’exophtalmie et la circulation 
collatérale. Ce résultat fut acquis en deux ans dans la premiére obser- 
vation ; en un mois dans la seconde, cetie différence tient peut étre a la 
précocité de l’intervention dans le 2° cas : notre malade fut opérée deux 
mois aprés le début des troubles. Malgré cette précocité, la ligature de 
la carotide primitive droite n’entraina aucune hémipiégie, aucun trouble 
dans le cété gauche du corps. Un signe peut-étre aurait permis de pré- 
voir avant l’opération cetie heureuse éventualité : nous avions remarqué 
en comprimant la carotide pour faire disparaitre le souffle, que cette 
compression était parfaitement tolérée. De 1A 4 supposer que la ligature 
carotidienne serait également bien tolérée. il n'y avait qu'un pas... Dans 
le méme ordre d’idée, la premiére observation nous apporte une cons- 
tatation intéressante : quatre ans aprés la ligature de la carotide primi- 
tive droite, alors que tous les signes d'anévrysme artério-veineux droit 
avaient disparu depuis longtemps, notre malade est renversée par une 
voiture, le mois suivant apparurent un exorbitisme du cété gauche et une 
dilatation des veines de la conjonctive. Voulant savoir s'il pouvait sans 
inconvénient lier la carotide gauche, le professeur Cl. Vincent fit une 
simple compression digitale de l'artére qu'il dut cesser aussit6t en rai- 
son des phénoménes convulsifs et syacopaux. Ainsi la compression digi- 
tale de la carotide parait susceptible de fournir des renseignements 
capables de dicter la conduite du chirurgien. 


(Travail de la clinique neurochirurgicale de la Pitié. Pt Cl. Vincent.) 


M. Faure-Beautiev. — L’intéressante communication de M. Thiébaut 
me rappelle un cas observé il y a plusieurs années avec notre collégue 
Velter et présenté a la société d’Oto-neuro-oculistique. 

I] s‘agissait d'une femme jeune qui a la suite d'un traumatisme sévére 
fit un éexophtalmos pulsatile progressif. La ligature de la carotide in- 
terne fut pratiquée dans le service du P* Lejars, et l’opérateur prit la 
précaution de faire une striction trés lente, en 8 ou 10 minutes. 
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Le résultat oculaire fut merveilleux : |’exophtalmos pulsatile dispa- 
rut trés rapidement. Mais 8 jours environ aprés l‘opération s'installa sous 
nos yeux une hémiplégie complete. 

C’est pourquoi il y a lieu de se demander s’il est prudent de continuer 
a faire les ligatures carotidiennes selon les procédés usuels, et s'il nest 
pas indiqué de recourir a la technique utilisée par les chirurgiens amé- 
ricains, et qui permet de faire durer le processus d’oblitération artérielle 
progressive plusieurs jours : ce perfectionnement mettrait a labri de la 
complication redoutable et imprévisible qu’est l’hémiplégie par ischémie. 


Spasme labio-palato-laryngé. Description et essai d'interpréta- 
tion pathogénique : Spasme réflexe sympatho-cérébro-spinal, 
par MM. Barre et Th. Kammerer (de Strasbourg) (paraitra ulterieure- 


ment). 


Résamé de la communication. — La question des spasmes est encore 
trés embrouillée, et méme parmi ceux qui ont acquis droit de cité dans 
la littérature neurologique, il en est qui peuvent préter a révision. Les 
auteurs s’attachent d'abord a décrire, avec renfort de vues photographi- 
ques et cinématographiques, le spasme curieux d'un sujet qu'ils obser- 
vent depuis plusieurs mois. Le spasme a subi, sous diverses influences, 
des arréts momentanés qui permettent certaines réflexions pathogéniques 
et thérapeutiques 

Un sujet de 65 ans, sans passé pathologique, percoit dans une joue, en 
novembre 1938, de petits spasmes brusques, qui deviennent bientét clo- 
niques, surviennent par crises d’abord rares puis trés fréquentes, et se 
développent bientét dans la joue opposée. Les muscles du facial inférieur 
sont d’abord seuls intéressés, donnant lieu a des gesticulations singu- 
liéres : protraction des lévres reproduisant les mouvements de succion, 
traction latérale forcée des commissures labiales avec participation des 
peauciers, etc., etc. Bientét, les masticateurs participent aux crises 

Ces premiers faits correspondent assez bien au type décrit par Meige 
sous le nom de Bispasme facial. Mais l’examen montre pendant les crises 
et en dehors d’elles d'autres phénoménes : spasme du voile du palais, 
spasmes de la luette et enfin spasme du larynx. Ceux-ci ont pu étre éta- 
blis grace 4 la Tomographie pratiquée par le D* Greiner (les auteurs four- 
nissent des reproductions photographiques qui établissent l’hypertonie 
des cordes vocales et des bandes ventriculaires pendant la respiration). 
Sans qu'on puisse !'affirmer, il est possible que la langue et le pharynx 
prennent part au spasme. 

Ces premiéres données conduisent 4 dénommer l'ensemble de |'état 
pathologique : spasme labio-masticato-palato-laryngé, et non pas seule- 
ment bispasme facial. Le type clinique en question se classe donc 
ailleurs que dans le cadre de la pathologie du facial. 

Pour ce qui est de son interprétation, les auteurs font remarquer que 
des douleurs ont existé dans la joue d’abord intéressée par ies spasmes, 
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et en méme temps qu’eux, — qu'une intervention sur la canine supé- 
rieure du cété douloureux fit cesser complétement les spasmes pendant 
une dizaine de jours, — et que de nouveaux arréts ont été obtenus a la 
suite d'interventions dentaires subséquentes. Ils tablent sur ces faits pour 
défendre |’idée que les spasmes constituent la réponse mvtrice a une inci- 
tation sensitive propagée aux centres nerveux (bulbaires ou sus-bulbaires) 
par la voie sympathique. Ces spasmes seraient |’expression d’aprés eux 
d'un réflexe sympathico-cérébrospinal, qui peut étre modifié quandon sup- 
prime l’irritation ou l'une des irritations sympathiques causales. Ils pen- 
sent qu'un certain nombre d’états pathologiques mal classés jusqu’a 
maintenant, tel que le blépharospasme et différents autres spasmes, et 
méme certains tics, rentrent dans le méme cadre. 

Cette conception a l'avantage de conduire 4 une thérapeutique peu en- 
visagée jusqu’éa maintenant, et daiguiller le médecin, qui ne verra plus 
uniquement dans ces manifestations que |'élément moteur, vers autre 
chose que la rééducation motrice ou la section de tels ou tels nerfs péri- 
phériques qui sont d emeurées d’ailleurs sans effet réel. 

Les auteurs ajoutent que le traitement doit étre entrepris aussi tét que 
possible, « d'urgence », pour ainsi dire, car il est a craindre qu'une 
irritation lentement propagée aux centres et ne recevant de réponse 
motrice qu'au bout d’un certain temps, ne puisse plus étre atteint et ju- 
gulée quand les lésions se sont constituées dans la profondeur, loin du 
point de départ de l’irritation initiale. 

Les auteurs demandent 4 l’assemblée, 4 qui ils viennent de décrire 
leurs tentatives thérapeutiques passagérement ou partiellement efficaces, 
des suggestions pour des essais nouveaux. 


M. Acourer. — M. le Professeur Barré vient d’insister sur |'irritation 
nerveuse que peuvent produire les infections gingivo-dentaires. Méme 
aprés désinfection complete de ces foyers, la persistance de |'adéno-lym- 
phangite profonde entretiendra longtemps encore l’irritation. L’engorge- 
ment des lymphatiques, méme minuscules, accolés aux paquets vasculo- 
nerveux représ ente une cause d’irritation pour le sympathique périvas- 
culaire, aussi longtemps que le drainage lymphatique ne sera pas comple- 
tement réabli. 

Aprés traitement de tous les foyers infectieux, il serait donc indiqué 
de recourir a la r éflexothérapie vasculo-tissulaire ? Celle-ci doit remplir 
simultanément deux indications : détendre les rétractions tissulaires qui 
entravent le chem inement de la lymphe et activer la pulsatilité artérielle 
favorable 4 ce cheminement, sans congestionner les petits vaisseaux. 

J’ai décrit dans mon livre sur /a Cellulite (Paris, 1933, Masson, édit.) les 
manceuvres manuelles qui sont |'essentie! de la réflexothérapie vasculo- 
tissulaire. Elle est activée par l'adjonction d’excitations électriques 
adéquates, c’est-a-dire non irritantes et n’agissant que sur les réactions 
visées, ce qui exige des dispositifs spéciaux qu'il serait trop long de dé- 
crire ici. 





Al 
de |: 
com 
reux 
gné 
blait 
tion 
trou 

A 
effe 
ond 
riel 
effe 
des 

dui 
cor 


bupé- 
dant 
a la 
pour 
inci- 
jires) 
5 eux 
sup- 
pen- 
qu’a 
> et 

















SEANCE DU 1¢ JUIN 1939 727 





Ansi comprise, la réflexothérapie aiteintla totalité des parties molles 
de la téte et du cou. Tout récemment, j'ai pu, en trois séances, libérer 
complétement deux malades souffrant d'un trismus extr€mement doulou- 
reux aprés avulsion de dents de sagesse incluses. Ce trismus, accompa- 
gné d’cedéme et d’enraidissements, avec crises congestives pénibles sem- 
blait réfractaires 4 toute thérapeutique. Aux douleurs s’ajoutait |’excita- 
tion violente de tous les réflexes neurovégétatifs avec, dans un cas, des 
troubles mentaux vraiment inquiétants. 

Actuellement, j utilise surtout un émetteur d’ondes courtes 4 double 
effet. La détente de I’hypertonie neurotonique tissulaire réalisée par des 
ondes de 154 20 métres, est associée a |’activation de la pulsatilité arté- 
rielle que produisent des ondes de 65 métres environ. Chacun des deux 
effets est dosable et tous deux se réglent suivant les moindres variations 
des réactions constatées par le contréle manuel qui, pendant toute la 
durée de chaque application, dirige et dose l'action thérapeutique, I’ac- 
cordant aux variations momentanées des réactions. Elle est ainsi rendue 
sélective, limitée aux réactions visées sans irritation inutilement nui- 
sible. 

Des chocs humoraux utiles sont réalisés par divers vaccins en inges- 
tion. Enfin, les topiques réflexogénes qu'on trouve actuellement en 
pharmacie, ou |’application locale de toiles métallisées, irradiées aux 
UV, puis aux ondes courtes, sont des adjuvants non négligeables. 


Maladie de Paget du crane avec symptémes neurologiques, 
par M. J. de Lenoczxy (Budapest). 


MM. Pierre Marie et André Léri, dans leur travail classique (1913), 
ont résumé le syndrome neurologique de la maladie de Paget en ceci que 
Jes modifications osseuses du crane rétrécissent les trous de la base du 
cerveau, causant ainsi des lésions des nerfs craniens. 

Depuis leur publications, MM. Wyllie, Nonne, Gross, van Bogaert, 
Grinthal et M. Schrijver ont particuliérement enrichi la symptomatolo- 
gie neurologique de cette maladie. 

Le cas que nous voulons présenter est d’autant plus rare, que parmi 
les 12 paires de nerfs craniens, cing seulement: les I, IV, VI, 1X et XI 
sont restées intactes alors que les autres sont plus ou moins lésées. La 
lésion du nerf hypoglosse n’est pas moins rare ; nous ne Il'avons trouvée 
nulle part dans la littérature. Le liquide céphalorachidien présentait éga- 
lement dans notre cas des altérations insolites. 

Le malade, Agé de 36 ans, se portait bien jusqu’al'Age de 24 ans; alors, c’est-a-dire 
il y a 12 ans, il a commencé a mal entendre del’oreille gauche et, peu de temps apreés, de 
loreille droite. Cette dureté d’oreille s'est accentuée et, depuis dix mois, il n’entend 


rien ou presque rien. Le malade n’émet aucune autre plainte. 
Les symptémes cliniques positifs se rapportent tous aux nerfs craniens et sont les 
suivants : 
Lésion du nerf optique, c. g., prouvée par la décoloration de la papille correspondante ; 
Lésion du nerf oculomoteur prouvée par la ridigité absolue de la pupille gauche ; 
REVUE NEUROLOGIQUE, T. 74, N° 6, suIN 1939. 50** 
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Lésion du nerf trijumeau prouvée par hypoesthésie des branches 1 et 2 et par la 
diminution du réflexe cornéen ; 

Lésion du nerf trijumeau c. d., prouvée par ! hypogueusie du c. d. des 2/3 de la moi- 
tié antérieure de la langue ; 

Lésion du nerf facial, c.g. prouvée parla parésie de l’angle de la bouche corres- 
pondant ; 

Lésion du nerf acoustique, des deux cétés, mais surtout duc. g., prouvée par la 
surdité centrale et par l’insensibilité bilatérale des nerfs vestibulaires ; 

Lésion du_ nerf pneumogastrique, c. g. prouvée parla déviation gauche de la luette 
et l’'aplatissement du palais gauche. 





Fig. 1 


Lésion du nerf hypoglosse des deux cétés, mais surtout duc. g. prouvée par 
l’atrophie bilatérale de la langue avec fibrillations et avec déviation de l’organe & gauche. 

En dehors de cela, on ne note pas d’altérations ni de la sensibilité ni de la motilité. 

L’essentiel du diagnostic est établi par des radiogrammes du crane, qui nous mon- 
trent les déformations osseuses que je vais vous présenter tout 4 l'heure en projec- 
tions. 

Ces altérations sont les suivantes : 

1° Sur la voiite sont visibles non seulement des taches éclaircies appelées par Erdheim 
« Paget précoce » mais aussi une condensation, c’est-a-dire un épaississement de l’os, 
ce qui montre déja un état pathologique avancée. 

2° A la base du crane, la convexobasie, c’est-a-dire la platybasie de Marie et Léri 
n’est pas décelable, par contre la fosse antérieure du crane, mais surtout la fosse mé- 
diane sont remarquablement courtes, ce qui s’explique par la saillieen avanteten haut 
du déclive du sphénoide 4 la maniére décrite par Grinthal. La saillie du déclive est 
eausée par la raison bien connue que la colonne vertébrale défonce quasi l’occiput et 
par ce fait l’arriére du crane semble « pendre ». En outre, on peut voir sur la base du 
crane les déformations suivantes : comme symplémes de prolifération : un épaissis- 
sement du dos de la selle turcique en forme de massue ; un rétrécissement fort du dia- 
phragme sellaire (Wyllie, Hurwitz) ; comme signes de raréfaction poreuse : une forte 
raréfaction de la pointe de l’os pétreux c. g. et l'état « flou » du trou ovale gauche. 

Quant aux altérations osseuses en dehors de la maladie de Paget on pourrait 
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supposer les deux possibilités suivantes: qu’ils’agisse: 1° soit d’une lumeur mélastatique, 
2° soit d’un début de maladie Schiller-Christian. Contre la premiére hypothése on peut 
objecter : a) que dans l’organisme nulle part ailleurs nous n’avons trouvé de tumeurs, 
la radiographie des poumons et l’examen de la prostate ayant montré des organes nor- 
maux ; b) que le malade, malgré la longue évolution de la maladie, n’est pas cachec- 
tique, mais au contraire vigoureux et bien nourri. 

A la deuxiéme hypothése on peut opposer : a) la déformation causée par la prolifération 





Fig. 2. 


de la base du cerveau ; }) la structure « mosaique » de Salinger-Schmor! dans le frag- 
ment extrait par biopsie au niveau de la vodte cranienne et l’absence de cellules spu- 
meuses de Schiller-Christian. 

Il est done hors de doute que nous avons affaire 4 un cas de maladie de Paget. Dans 
les examens radiographiques nous avons trouvé les os longs et tubulaires, le bassin et 
la colonne vertébrale intacts. I] s'agit done du type cranien de la maladie de Paget 
qu’on connait depuis la publication de Thibierge en 1890. 


En résumant les symptémes neurologiques de notre malade: le plus 
ancien est Ja dureté de l’oreille gauche qu'il éprouve depuis 12 ans ; puis 
celle de l’oreille droite depuis un an et demi. A présent il est compléte- 
ment sourd de l'oreille gauche, de |’oreille droite il entend parfois une 
voix trés élevée ; de ce méme cété il y a aussi un Rinne positif. 
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La surdité du cété gauche est sans doute en rapport avec la raréfaction 
de la pointe de l’os pétreux du cété gauche. La surdité centrale est un 
symptome bien connu dans la maladie de Paget ; depuis Pierre Marie et 


Léri presque tous les cliniciens MM. Wyllie, Nonne, Schrijver, Lindsay, 


Perlman |’ont constaté. Ces derniers l’ont constaté en 4 cas sur 25 et. selon 


eux, la déformation de l’os cause ou bien une surdité par conduction ou 
une surdité nerveuse. Chez mon malade, en dehors du nerf cochléaire, 
le vestibulaire est également atteint, ce qui n’a point été observé jusqu'a pré- 





Fig. 3 


sent dans la littérature. 11 est probable que la lésion du _ nerf vestibulaire 
est la cause du nystagmus, que j'ai pu également constater. 

Parmi les autres nerfs craniens, la Jésion du nerf optique est une donnée 
clinique bien connue: ainsi Wyllie mentionne, dans ses cas n®® 3 et 4, 
l'atrophie des papilles et une décoloration temporale ; en outre, il se 
référe aux observations de Paget, de Coppez. Vergne et Watson. 

Dans |'observation trés intéressante de van Bogaert, poursuivie 
dans cing générations, la chorio-rétinite pigmentaire était héréditaire 
d’une maniére dominante dans une famille, avec une maladie de Paget 
partielle. Ala quatriéme génération la maladie s'est scindée et a la cin- 
quiéme elle s'est éteinte. Selon van Bogaert, la rencontre des deux mala- 
dies, — de la choriorétinite et de la maladie de Paget, — n'est pas due 
au hasard, mais les deux maladies constitueraient des formes hétéro- 
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phénes d'un seul et identique groupe hérédo-dégénératif. Des cas fami- 
liaux de Paget avaient été publiés auparavant par Faugeron, Pierre 
Marie et Léri, Pick-Chauffard, Laserre et par d'autres, tout récemment 
par Stadler, et selon ce dernier il sagissait d'une maladie héréditaire 
dominante. 

Les lésions oculomotrices, trigéminales, faciales, se trouvent mention- 
nées souvent, mais il est trés rare de rencontrer dans /a littérature |’at- 
teinte du nerf hypoglosse que j'ai pu constater dans mon cas. La dégé- 
nérescence amyotrophique de la langue est bilatérale, fortement accentuée 
au cété gauche comme je viens de vous le démontrer, par diapositives. 

La lésion du nerf pneumogastrique et sa conséquence la paralysie du 
voile du palais, malgré toute la richesse des travaux publiés, ne se trouve 
mentionnée que par M. Grosz. I] y a aussi des cas of on a rencontré des 
troubles psychiques : la bibliographie ace sujet fut recueillie par Clegg 
(1937) et tout récemment par Stadler. Je n'ai point trouvé d’altérations 
psychiques chez mon malade. 

Les examens de laboratoire peuvent se résumer en ceci : 

Bordet-W. négatif dans le liquide céphalo-rachidien et dans le sang, 
nombre de cellules du liquide céphalo-rachidien augmenté (64,3), albu- 
mine augmentée (112mg. %), réactions des globulines positives (+ ++) ; 
valeurs du sucre et des chlorures supérieures aux valeurs normales 
(93, c’est-a-dire 998 mmg. %), courbes colloidales s’inclinant un peu vers 
la droite. Le tableau du sang montre une lymphocytose légére (40): la 
sédimentation des cellules de sang est accentuée (27-43), le calcium du 
sang un peu augmenté (11,2 mmg. %), tandis que la cholestérine du 
sang, les éthers du cholestérol, le phosphore et les phosphatases sont 
normaux(Cholestérine 140 mmg. %), Phosphore anorganique 3,2 mmg.%, 
Ethers du cholestérol 128 mmg. %, phosphatases: 1 cmc. de sérum libére 
0,08 de phosphore en 24 heures). 

La plus remarquable de toutes ces données est |’altération du liquide 
céphalo-rachidien qui, 4 ce degré, est inconnue dans la littérature. 
MM. Stauder, Schoen, Kalnin, Kron et Nonne parlent d'une pression 
accentuée, Stauder mentionre dans un seul cas |‘augmentation globale 
de l'albumine et une réaction positive de Nonne ; Krona trouvé une réac- 
tion de Pandy de trois croix ; M. Wyllie aconstaté le syndrome de Froin 
dans un cas de Paget vertébral. 

Dans mon cas il n'y avait pas d’hypertension cérébrale accentuée, 
ainsi qu'on pourrait expliquer |’altération du liquide par l’excitation inso- 
lite des méninges et de la substance cérébrale. 

La sédimentation des cellules du sang et l'accentuation de la lympho- 
cytose furent constatées également par M. Lasch, surtout dans I’un de ses 
cas florides. 

L'augmentation modérée du calcium du sang déja mentionné ne signi- 
fie pas une différence notable en comparaison des données de MM. Snap- 
per, Liévre, van Bogaert, Gutman-Tyson, Moehlig-Murphy. Les valeurs 
de la cholestérine du sang, des éthers de cholestérol, du phosphore anor- 
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ganique, ni dans mon cas, ni dans la littérature ne montrent de différence. 
Mais la valeur normale des phosphatases est d’autant plus surprenante 
que MM. Steward-Dunlop, Gutman-Tyson et d’autres |’ont trouvée accen- 
tuée. 

L’individualité nosologique de la maladie de Paget est une conquéte 
de ces derniéres dix années, MM. Ewald, Schmorl ont soutenu encore 
en 1926 son identité avec | ostéite fibreuse de Recklinghausen et M. Schmor! 
n’a reconnu définitivement qu’en 1931 la différence des deux maladies. 
La coopération des radiographes et des pathologistes des derniéres 
années a beaucoup contribué a éclairer ces maladies, particuliérement 
les travaux de MM. Erdheim, Meyer-Borstel, Schiller, Weisz et surtout 
les comparaisons microscopiques et radiographiques avec le tableau de 
la maladie de Paget précoce. 

L’étiologie de la maladie de Paget n'est pas éclaircie. Paget (1875) puis 
Looser (1926, 1930) avaient considérée comme une maladie chronique 
inflammatoire inconnue, ce a quoi Schmor! et Erdheim se sont vivement 
opposés. 

Les diverses possibilités pathologiques, telles que l’idée de troubles 
de nutrition, du réle de la syphilis, de l’'artériosclérose, de troubles hor- 
monaux de la glande surrénale, del"hypophyse, etc., ont leurs partisans et 
leurs adversaires. MM. Léri, Legross, Cohnet d’autres ont méme signalé 
comme certain que le seul fait que nous connaissons est une consta- 
tation négative, a savoir que la glande parathyroidienne, — contrairement 
a ce qui se passe dans l’ostéite fibreuse de Recklinghausen — n'y joue 
aucun role, ce qui a encore été derniérement confirmé par Snapper, Le- 
riche et Jung. 


Résumé : 1°Dans un cas de maladie de Paget, constatée chez un homme 
de 35 ans, a localisation réduite exclusivement aux os du crane, on ob- 
serve une compression de sept paires de nerfs craniens, compression réa- 
lisant toute une série d’altérations. 

2° Le diagnostic fut vérifié non seulement par la symptomatologie 
clinique et par les clichés radiographiques, mais aussi par l’histologie, 
c'est-a-dire par l’examen microscopique d'une rondelle découpée de la 
partie malade de l'os. 

3° Une manifestation exceptionnelle, si Von en croit la littérature, 
est l’atteinte du nerf hypoglosse entrainant une atrophie bilatérale de la 
langue. Un autre symptome plus rare encore est la lésion du nerf pneu- 
mogastrique donnant la paralysiedu voile et une altération non spécifique 
grave du liquide céphalo-rachidien. 

4° Le calcium du sang est augmenté a un degré restreint (il, 2mmg. %), 
la cholestérine du sang, les éthers de cholestérol, les phosphates anorga- 
niques et les phosphatases ont leur valeur normale. La derniére de ces 
données sépare notre cas de ceux de la littérature. 

5° Aprés un an, un examen de contréle montre dans le tableau clinique 
une faible progression, la radiographie indique un état stationnaire. 
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M. Derevx. — J'ai été trés intéressé par la remarquable communica- 
tion de M. de Lehoczky. Il a rappelé que la maladie de Paget pouvait 
donner lieu non seulement a des troubles craniens, mais encore a des 
troubles médullaires. Dans cette derniére occurrence nous ne sommes 
pas désarmés et on peut parfois, par la laminectomie, combattre le syn- 
drome de compression médullaire et guérir les douleurs et la paraplégie. 
Ici méme diverses communications ont eu lieu sur ce sujet, aprés celle 
que nous avons faite avec M. Clovis Vincent (Garcin-Haguenau et Petit- 
Dutaillis). 

Dans notre cas, l’amélioration a été surprenante. Le malade a vu dis- 
paraitre aprés la laminectomie ses troubles sensitifs et moteurs. La gué- 
rison s'est maintenue pendant cing ans. Et ce n’est que tout derniére- 
ment que ce malade est décédé des suites d'uae transformation sarcoma- 
teuse de sa maladie de Paget. 

Contre les complications craniennes de la maladie de Paget nous 
sommes désarmés au point de vue chirurgical et il n’est que de s’adres- 
ser 4 des traitements médicaux et physiothérapiques. Il n'en est pas de 
méme, on le voit, dans les complications médullaires de cette maladie : 
dans ces cas la laminectomie peut donner d’heureux résultats. 

Il ya la une différence dans les deux ordres de complications qu'il 
n'est pas inutile de souligner. 
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Angiome caverneux du strié et malformations viscérales 
multiples, par Lupo van BoGaeErt. 


Les difficultés que présente le diagnostic clinique des hémangiomes cé- 
rébraux sont connues de tous les auteurs et le fait que ces tumeurs sont 
souvent multiples n'est pas pour en faciliter le diagnostic. La littérature 
de ces formes a été trés récemment faite par Stief (1), Malamud (2) et 
Hechst (3) aux travaux desquels nous renvoyons. L’objet de cette note 
est un peu différent. 


An. Sim. était Agée de 66 ans au moment d’entrer dans notreservice. Dans ses anté- 
cédents héréditaires, nous relevons que son pére est mortaliéné, qu'elle a eu deux fréres 
décédés, l'un 4 la suite d'un ictére, l'autre d'une tumeur abdominale. 

Dans ses antécédents personnels, on ne reléve rien de particulier. Elle a deux enfants 
morts en bas Age et un enfant bien portant Agé de 28 ans qui nous a fourni les renseigne- 
ments suivants : 

Depuis | an 1/2, la malade présentait fréquemment des hallucinations de la vue avec 
interprétations paranoides ; elle était dérangée chez elle par des voisins qui venaient 
s'installer dans sa chambre : le soir elle trouvait des enfants assis sur son lit. A plusieurs 
reprises, elle se plaignit de ce que sa chambre était remplie d’animaux. Ces hallucina- 
tions comportaient toujours une idée de préjudice. Elle alla jusqu’a accuser, auprés 
du commissaire de police, des personnes de son entourage immédiat. Il y a eu a un 
moment donné des hallucinations olfactives que la malade interprétait également comme 
provenant de gaz empoisonnés émis par le locataire du dessus. Ces hallucinations n’é- 
taient pas permanentes et a cdté de semaines, que l’entourage qualifiait de particuliére- 
ment difficiles,il y avait des périodes ou elle était calme. Elle a été vue par le D™ Deckx 
en ce moment qui s’arréta au diagnostic de démence présénile avec interprétations. 

Depuis quatre mois, elle présente en outre un iclére progressif avec décoloration des 
matiéres fécales, un amaigrissement rapide, du prurit et une inappétence totale. 

A l'examen d’entrée : ictére intense, avec foie hypertrophié, lisse et dur. 

Pas de rate. Pas d’ascite. Pas d’cdéme, langue saburrale. 

L'examen des urines montre la présence de grandes quantités d'urobilineet de pig 
ments biliaires. Les selles contiennent du sang et des graisses. 

A la radiographie, la vésicule demeure invisible, méme aprés tétraiode. 

Pas de signes radiologiques d’un cancer de l’estomac ou-du pancréas. 

Le liquide duodénal recueilli a l’épreuve de Meltzer-Lyon ne contient pas de bile, 
quelques leucocytes, pas de sang, pas de microbes particuliers. Nous nous arrétons au 
diagnostic d'un néoplasme des voies biliaires avec métastases hépatiques. 

Le tableau mental de cette malade était assez difficile 4 rattacher a ce contexte viscé- 
ral, A moins d’'admettre des métastases cérébrales. 

Pendant son séjour & Stuyvenberg, elle présenta des périodes de conjusion mentale 
et d’agitation d'une durée de 3-4 jours, avec les mémes hallucinations visuelles que celles 
qui avaient été signalées pendant qu'elle était encore chez elle. Cette confusion devint 
vers la fin continue, mais conserva un caractére nettement onirique. Les réactions para- 
noiaques avaient disparu. La malade était tranquille, et n’était la déviation de la 
marche vers la gauche, l’inclinaison du corps vers la droite, certaines attitudes stéréoly- 
pées des membres droits dont celles de la mainrappelaient des attitudes choréiques, rien 
d’organique n’aurait attiré notre attention. 

Evolution : La malade devint cachectique et cependant elle s'aggravait plus lentement 
que les cancers de la téte du pancréas habituels. Elle survécut pendant six mois avec 
cet ictére grave; a la fin, elle présenta de l'ascite, avec une téte de Méduse abdominale 
typique et un cedéme marqué des membres inférieurs. 


L’histoire de cette malade avait retenu notre attention a cause de la 





préc 
la t 
slér 

N 
me! 


bili 


ont 
ure 





SEANCE DU 1e¢ JUIN 1939 735 


prédominance des hallucinations du type onirique, avec une dévialion de 
la marche, des mouvements involontaires du type choréique, des altitudes 
sléréotypées des membres droits, sur le tableau abdominal. 

Nous nous demandions s’il n'y avait pas un rapport entre ces troubles 
mentaux, avec une petite nuance extrapyramidale et |'affection hépato- 
biliaire, en d’autres mots, si nous n’étions pas en présence de lésions 








Fig. 1 Reins en fer & cheval. Double uretére 4 droite 


cérébrales (probablement strio-hypothalamiques) d'origine hépatique. 
L’autopsie faite par le Dt Scherer écarta complétement cette interpré- 


tation. 

L’autopsie révéla en effet la présence d'un adénocarcinome sténosant du cholédoque 
d'une cholélithiase avec cholécystite chronique atrophiante, d’une péricholécystite 
étendue avec sténose portale. Acholie du contenu intestinal, grave cholostase avec 
cirrhose atrophique avancée de la méme origine, ictére grave, néphrose cholémique. 
Hémorragies pétéchiales de la peau, de la muqueuse vésicale, des bassinets, en voie 
d’organisation. Grosse ascite, anasarque. Hydrothorax modéré 4 droite. Pneumonie 
bilatérale avec trachéobronchite muqueuse. Rate septique. Grave anémie et cachexie. 
Entérocolite muco-membraneuse. Artériosclérose modérée avec élargissement diffus et 
aspect serpentin des coronaires de l'aorte abdominale et de ses gros troncs. 

Le cerveau montrait une atrophie diffuse, une forte hydrocéphalie interne modérée. 
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Fig. 3. — Angiome détruisant le pallidum, une partie du putamen et de la région sous-optique 
gauche (Nissl). 


Les méninges cérébrales ont une couleur jaunatre. Les vaisseaux de la base ne montrent 
que quelques rares plaques hémorragiques au niveau de leur paroi. 
Reins en fer a cheval incomplet. Double uretére & droite | fig. 


1). Kyste du rein droit. 
Kyste sous-séreux isolé du foie. Dégénérescence kystique de 


Vovaire gauche. 
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\ la coupe du cerveau les ventricules apparaissent nettement élargis. Leurs parois 
sont lisses. 

Le putamen et le pallidum gauche sont remplacés par une nodosilé de la grosseur dune 
prune, mal délimitée, d’aspect verddlre, a structure granuleuse et jinement kystique (fig. 2). 
Le locus niger est bien pigmente. 

Sur les préparations histologiques, nous voyons que l’extension de la tumeur angio- 
mateuse est facile & reconnaitre. La figure, photographie d’une coupe au Nissl, montre 
qu’au niveau du tiers antérieur des ganglions gris centraux, elle occupe tout le palli- 
dum, la partie la plus interne du putamen, refoule endedans le noyau ventral et latéral 
du thalamus et la capsule interne. Au fur et 4 mesure qu’on suit la tumeur plus vers 
l’arriére, elle se localise davantage a la partie ventro-médiane de lacouche optique et son 
volume est de moins en moins important. 


Cette associalion d'un angiome intracérébral avec des reins en fer 4 
cheval, un double uretére, la présence d'un kysle rénal et d'un kysle 
hépatique, a, croyons-nous, une signification plus générale et doit étre 
rapprochée d’une autre association récemment soulignée par Snapper ct 
Formyne (4) : celle d’anévrysmes basilaires du cerveau avec des reins 
polykystiques et méme, dans un de leurs trois cas, avec un kyste du 
foie. 

Une autre association plus ou moins équivalente mais, en tout cas, du 
méme groupe dysembryoplasique est la maladie de Hippel-Lindau ot 
les angiomes sont aussi associés 4 des dégénérescences kystiques viscé- 
rales. Enfin, les faits réunis par Grubers et Pohlman (6) par Apert (7) sous le 
nom de « dysencéphalie splanchnokystique » ou la composante angioma- 
teuse cérébrale est remplacée par desencéphalocéles et des malformations 
oculaires, ceux rapportés par Putschar (8) d'une gliomatose rétino-céré- 
brale avec malformations kystiques viscérales, ceux de Ledebur et Ber- 
blinger (9) de gliomatose cervicale avec adénome kystique du pancréas 
rentrent vraisemblablement dans la méme catégorie de dysplasies mésoder- 
miques ou eclo-mésodermiques. 


(Institut Bunge, Berchem, Anvers.) 
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Evolution maligne d'une tumeur royale d'une maladie de Recklin- 
ghausen a caractére familial, par MM. HuGuenin, Burai et BARBET 
(paraitra ullérieurement 


L’électro-encéphalogramme dans un cas de mutisme et surdité 
hystérique, par MM. D. PauLian (membre corresp.), M. Tupor et 
Gh. ConsTantTINEsco (de Bucarest). 


On sait que surun électro-encéphalogramme |’on distingue deux groupes 
d'accidents. Les uns avec une fréquence de 8 4 12H. par seconde et avec 
une amplitude de 50-100 microvolts,en constituent les ondes « ;et d'autres 
avec une fréquence de 17-30 H. par seconde et avec une amplitude de 8 a 
12 microvolts, constituent les ondes 8. 

Leur interprétation a déclanché une série de discussions. 

C'est ainsi que Berger croit que les ondes « apparaissent a la suite 
d'une excitation qui est trés proche du processus de I|’attention, les ondes 
® en expriment méme cette fonction en corrélation avec l’activité psycho- 
physique. Cette conception parait contraire aux faits établis d’aprés les- 
quels les ondes « disparaissent au cours des processus mentaux de 
l’attention ainsi que pendant certaines excitations. Berger soutient encore 
que la disparition de ces ondes n’est qu’'apparente parce qu'une excitation 
localisée d'un centre s'accompagne d’une inhibition de tous les autres 
centres, consécutivement disparaissent aussi les ondes «. 

Pour Adrian et Matthews, les ondes « ne seraient que la traduction 
d'une activité électrique synchrone des cellules de l'écorce cérébrale occi- 
pitale au repos. Les neurones étant au repos, les causes entrainant I’acti- 
vité électrique de ces neurones agissent uniformément sur eux, et 
c’est alors que les potentiels d'action cellulaire se joignent, en produi- 
sant une synchronisation de ce potentiel, se traduisant ainsi par le po- 
tentiel global, les ondes «. Quand une excitation visuelle ou sensorielle 
parait, il existe une fonction inégale des cellules de l’écorce, la synchro- 
nisation devenant imposible et par conséquent l’absence des ondes «. 

D’aprés les opinions d’Adrian et de Matthews, la suppression des ondes 
a est l’expression d’une phase active du fonctionnement de |’écorce 
cérébrale, contrairement aux conceptions de Berger qui croit que cette 
suppression serait une manifestation d’inhibition secondaire. 

Derniérement nous avons eu la possibilité d’étudier au point de vue électro-encépha- 
lographique un malade Agé de 39 ans, atteint de mutisme et de surdité hystérique, sur- 
venus a la suite d’une peur ; le malade s’était réveillé pendant la nuit, il avait dQ réver 
que quelqu’un l’appelait. En sortant dans la cour, il lui sembla que quelqu’un s’a- 
rancait vers lui. Ilen fut effrayé, et d‘s ce moment ilne put plus parler ni entendre. 
Quatre mois auparavant, il aurait subi un traumatisme cranien, il est tombé la téte 
renversée, d’un poteau de télégraphe. Actuellement, il ne présente aucun trouble 
neurologique objectif. 

L’électro-encéphalogramme nous a montré les modifications suivantes (l’inscription 
a été faite avec un appareil amplificateur de Boullit, 1/10 millivolts 2 cm., vitesse 
2,5 cm, par seconde, le malade étant couché, repos absolu enobscurité, les yeux fermés). 
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Avant le torpillage (fig. 1), quand le malade ne pouvait pas s’exprimer, ni entendre, 
Vinseription globale, c’est-a-dire les dérivations fronto-occipitale (A) et vertex-occiput 
B), nous ont montré la présence d’un rythme de Berger normal. Dans la dérivation bi- 
occipitale (C), de méme un rythme pareil avec des ondes & nombreuses, avec une fré 
quence assez grande environ 25-30 H par seconde, de petite amplitude, du type des 
ondes 8, les ondes & étant trés rares. 

Aprés le torpillage (fig. 2):galvanisations par le rouleau sur le cou, téte, face et la- 
rynx, le malade commencant 4 parler et 4 entendre par la suite ; l'inscription faite dans 





Fig. 1. Avant le torpillage. 


les mémes conditions, 24 heures aprés le torpillage, nous observons que dans la dériva- 
tion fronto-occipitale (A’)et vertex occiput (B’), les modifications des courbes sont peu 
importantes. 

Dans la dérivation bioccipitale (C’ 
phique, un rythme pauvre en ondes &, qui sont trés rares comme fréquence et de petite 


nous constatons au contraire au premier gra- 


amplitude. 
Dans la dérivation bifrontale (D’), la méme grande fréquence se maintient, du type 
des ondes 8, pendant que dans la dérivation pariétale gauche (E’), apparaissent des 


ondes ® assez accentuées, en ce qui concerne leur nombre et leur amplitude. 


Si l'on se référe a l’interprétation d’Adrian et de Matthews, d’aprés 
laquelle l’absence des ondes« est l'expression d'une phase active du 
fonctionnement de l’écorce cérébrale, cette absence et l’abondance des 
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ondes £, dans la dérivation bifrontale et frontopariétale gauche, prouverait 
l'existence d'un effort fait par le malade pour écouter ou parler. La réap- 
parition d'un rythme avec nombreuses ondes « aprés le torpillage, surtout 
dans l’exploration au niveau fronto-pariétal gauche, remontre la dispari- 
tion de l'effort psychique et l’installation du calme psychique nécessaire 
pour l'‘apparition des ondes «. 

Par conséquent avant et aprés le torpillage, nous avons eu, au niveau 


eth ey 








Fig. 2. — Aprés le torpillage. 


de la région bifrontale et fronto-pariétale gauche, une activité psychique 
marquée par l'absence des ondes 2, tandis qu’au niveau de la région bi- 
occipitale pendant le repos une inhibition psychique caractérisée par des 
nombreuses ondes «. 

Aprés le torpillage, nous avons un repos, une relaxation au niveau de la 
région fronto-pariétale gauche, avec disparition de l’inhibition au niveau 
de la région occipitale (paravisuelle). 

Kornmiiller a montré qu'il existe des relations temporaires entre les 
différentes régions d'un méme champ cortical, ainsi qu’entre les champs 
de différentes qualités, les diverses influences pouvant s’étendre non seu- 
lement a des différents champs du méme hémisphére mais aussi & des 
champs situés dans I'hémisphére opposé. 
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D’autre part, l'étude des réflexes conditionnés a montré qu'un foyer 
de grande activité peut entrainer d'une part le drainagede toutes les exci- 
tations qui se produisent sur les zones voisines, et que l’excitation primi- 
tive s'isole grace au processsus d'inhibition. 

C’est ainsi que la stimulation d'un champ déterminé de l’écorce peut 
créer une source d’excitation circonscrite, ouentrainer et méme éteindre 
l'activité des zones qui engendrent I'aire stimulée. 

Chez notre malade s est produit, par un stimulant externe, une hyper- 
excitation dans la région frontale et fronto-pariétale gauche, qui, grace 
au mécanisme de corrélations bioélectriques entie les diverses régions 
de propagation et d'inhibition des réflexes conditionnés, s'est produit 
une inhibition au niveau de la région bioccipitale (paravisuelle). L’inhi- 
bition produit par suite un trouble de l’intégration consciente des sensa- 
tions extérieures ; ainsi le malade n’a pas pu percevoir les sons exté- 
rieurs, fait qui a augmenté sa peur et a la suite l'inhibition du centre de 
la parole articulée ; il s’est produit chez le malade les mémes faits qui se 
passent chez les sourds-muets 4 cause de la surdité — par non-percep- 
tion des sons extérieurs, — le centre de la parole articulée étant indemne. 

La valeur de |’examen électro-encéphalographique dans un tel cas de 
mutisme et surdité hystérique, n'est pas a négliger pour élucider le mé- 
canisme pathogénique, en prouvant aussi que la théorie mitomaniaque 
n'est pas réelle. Le malade aurait pu étre pris pour un simulateur, surtout 
— d'aprés la déclaration — s’ila été mécontent,car a la suite du trau- 
matisme dont il a souffert quelques mois auparavant, il n’a pas élé dé- 
dommagé. 

Les modifications des courbes électro-encéphalographique nous ont 
montré un trouble réel dans la collaboration harmonieuse des diverses 
régions corticales, trouble qui n'est qu'un déséquilibre passager des 
fonctions des neurones 


(Travail du Service Neurologique de ['hépital des maladies mentales et ner- 
veuses, Laboratoire de Psychologie et de Neurologie expérimeniales ; méde- 
cin chef S. D. Paulian, agrégé.) 


Un cas d’encéphalopathie (apoplexie séreuse) postarsénobenzo- 
lique 4 symptomatologie exceptionnelle (syndrome méso-dien- 
céphalique). Guérison, par MM. le Pt O. Fiscner, Pt O. Laurer et 
Pr QO, Sirtie (Prague). 


Dans les premiers temps du traitement par )’arsénobenzol on observa 
assez souvent des accidents, parmi lesquels le plus impressionnant est 
l'encéphalopathie postarsénobenzolique ou purpura cérébral ou apo- 
plexie séreuse. Le plus souvent ces accidents se terminérent par Ja mort. 
Au cours des derniéres années, les communications sur ce sujet sont 
devenues assez rares. C’est pourquoi nous avons voulu publier |'ob- 
servation suivante. 
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Le malade est Agé de 45 ans. C'est un individu neurasthénique et hypocondriaque. 
La syphilis a toujours été niée, mais le 19 septembre 1938 la réaction de Bordet-Was- 
sermann était positive dans le sang. Une ponction lombaire fut pratiquée le 15 octobre 

1938 et examen du liquide céphalo-rachidien fut tout a fait négatif. Un traitement 
novarsénobenzolique fut alors entrepris par le « spironovan ». Le malade recut 0,15, 0,30 
et 0,45 de spironovan sans aucun incident. Le 11 novembre 1938 il recut une quatriéme 
injection a la dose de 0,60. Le soir du méme jour il eut des frissons, de la fiévre et des 
maux de téte. Le lendemain il avait encore de la fiévre. Sa femme s'apercut qu'il dor- 
mait anormalement. Le 13 novembre, le malade présentait un état de confusion mentale. 
Deux d’entre nous virent le malade ce jour-la. Iine parlait pas, ne répondait pas a nos 
questions. A l’examen les pupilles réagissaient 4 la lumiére, le fond d’ail était normal, 
les réflexes tendineux étaient conservés, il n'y avait pas de signes pyramidaux. Pen- 
dant notre visite le malade eut une grave crise épileptique. Les quatre membres étaient 
secoués de convulsions cloniques. Immédiatement aprés l’accés, le signe de Babinski 
fut trouvé positif des deux cétés, les pupilles étaient trés dilatées et ne réagissaient 
pas & la lumiére. I] faut remarquer que cette aréfexie pupillaire a duré trés longtemps, 
5 minutes environ. Nous posames le diagnostic d’apoplexie séreuse postnovarsénobenzo- 
lique et le malade fut transporté dans une maison de santé (Sanopz). Sur notre con 

seil, il fut traité par le « devenan fort » (thiosulfate de soude) en injections intravei- 
neuses. Depuis la crise épileptique le malade présentait un état comateux grave. Une 
ponction lombaire fut pratiquée a la suite de laquelle il eut immédiatement une nou- 
velle crise épileptique. Le médecin (D* Herczeg), qui pratiqua la ponction lombaire, 
observa la totalité de la crise. Le premier fait qu’il observa, fut une dilatation des pu- 
pilles, antérieure au commencement des convulsions. Il y eut morsure de la langue 
et perte des urines. 

Le liquide céphalo-rachidien (D* Fantl) était clair, eau de roche, nombre des cel- 
lules 4/3 lymphos, les réactions de Pandy et Nonne-Apelt furent trés positives, 0,10 % 
albumine (Kafka). La réaction de Bordet-Wassermann fut négative. La réaction des 
hémolysines dans le liquide (Weil-Kafka) fut fortement positive. Réaction de Lange : 
0001222100000, réaction du benjoin colloidal : 00000222222100000. Glycorachie (Dr 
Stross) : 116 mg % (Hagedorn-Jensen). Chlorures : 740 mg. %. 

14 novembre. Température 38,1. Dans les urines, traces d'albumine, pas de sucre, 
pas d’acétone. Tension artérielle 140/80. Le coma persiste. La pupille gauche réagit, 
la droite tantét réagit, tantét ne réagit pas. Le diamétre des pupilles est variable. Le 
fond d’oil est normal. Les réflexes rotuliens et achilléens sont normaux. On note un 
signe de Babinski bilatéral positif. ; 

Le 15, le malade eut encore deux accés épileptiques. A 5 heures de l’aprés-midi, il se 
réveilla, mais ne parla pas. Bientdét il s‘endormit de nouveau. 

Le 16, ilcommenga 4 parler et manger, il avait faim. 

17 novembre. Le malade parle, mange, il est assis dans son lit. Il reconnait le médecin 
(S.), dont il ne peut pas dire le nom, mais il sait qu'il l'a examiné quelques années avant. 
Il parle beaucoup, mais il est confus et désorienté, il répéte souvent les mémes mots 
(persévération). On note des confabulations, il dit, qu'il est aujourd'hui dans son bu- 
reau. Il présente une amnésie totale pour toute la durée de sa maladie. 

Les pupilles sont égales, réagissent ’ la lumiére. Le fond d’cil est normal. Les ré- 
flexes rotuliens et achilléens sont conservés, mais faibles. Le réflexe plantaire se fait 
en flexion des deux cétés. 

Au soir de ce jour le malade devint si agité, qu’il fallut l'interner dans un asile (Ve- 
leslavin). Le malade exprimait alors des idées de persécution ; qu’il était ici dans une 
prison, qu'on lui donnait du poison dans le café, que sa femme voulait le faire assassi- 
ner ; le gardien lui avait dit, dit le malade, que sa femme l'avait payé pour qu’il le tue 
et qu’il lui avait montré un revolver. 

Le 21 novembre, le malade présentait de nouveau de la fiévre et le diagnostic de 
pneumonie fut posé. 

A partir du 28 novembre, le malade retrouve un état psychique normal, et depuis ce 
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jour sa mémoire est intacte, mais il garde une amnésie rétrograde pour Loute sa mala- 
die. Le malade quitte la maison de santé le 3 décembre. 

A la maison, quelques jours plus tard, il se plaint de douleurs dorsales, de fourmille- 
ments dans Ics 3* et 5° doigts des deux mains, plus prononcés 4 gauche ; il dit qu'il a une 
sensation anormale des doigts, comme s’ils étaient gonflés. Quand le malade fait couler 
de l'eau froide sur ses mains, il ne sent pas le froid, mais peu aprés il éprouve des dou- 
leurs dans les mains, Tout cela est plus marqué du cété gauche. 

Le malade se plaint de transpirer abondamment pendant le sommeil, si abondamment 
qu’il lui faut changer de chemise douze fois par nuit. I! dit qu'il ne transpirait pas avant 
sa maladie. Cette hypersécrétion sudorale est surtout importante 4 la téte. D’aprés le 
malade, elle ne se manifeste que s'il est couché sur le cété, et seulement du cété opposé 
a celui sur lequel il repose, a droite s'il est sur le cété gauche, et inversement 4 gauche 
s'il est sur le cOté droit. 11 ajoute qu'il ne transpire pas, s'il est couché sur le dos. 

Un examen pratiqué le 27 décembre 1938 montre : pouls 80, tension artérielle 125 /80- 
Les pupilles réagissent 4 la lumiére et a la distance. Le fond d’a@il est normal. I! existe 
une parésie des doigts (muscles interosseux). La sensibilité superficielle est diminuée 
dans la moitié cubitale de la main et de l’avant-bras et sur la face externe des cuisses 
et des jambes. Les réflexes tendineux et périostés sont conservés, excepté les réfiexes 
radial et cubital gauchcs, qui sont abolis. L’examen électrique desnerfs et muscles des 
mains donne des résultats normaux. 

Le malade se plaint de douleurs en ceinture, partant du dos et passant en avant dans 
la poitrine, de fourmillements dans les régions cubitales des mains. La nuit il se réveille 
souvent avec un état anxieux et déprimé, il pleure alors et a des idées de suicide 

Pendant ces derniers temps les ongles, surtout dela main droite, commencenta s'in- 
curver et 4 s’écailler, ils montrent des sillons transversaux. 

Résumé : Un homme Agé de 45 ans, syphilitique ignoré avec sérologie positive, mais 
avec liquide céphalo-rachidien négatif, tomba malade aprés la quatriéme injection in- 
traveineuse de spironovan, avec frissons, fiévre et mal de téte. Le lendemain, somno- 
lence persistante. Un jour plus tard il présenta un état de confusion mentale avec des 
crises épileptiques graves. I] fut ensuite pendant deux jours dans un coma profond. 
Quant il en sortit, il présentait un syndrome du type de la psychose de Korsakow. 
Le malade est agité 'et délirant. Un délire de persécution apparut alors, une pneu- 
monie suivit et l'état psychique du malade redevint normal ; une amnésie rétrograde 
subsiste pendant la durée de la maladie. Enfin des symptémes de polynévrite firent 
leur apparition. Le malade transpirait abondamment pendant le sommeil en décu- 
bitus latéral. La sueur se montrait du cdté opposé a celui sur lequel il était couché, 


Il transpirait surtout de la téte. 


L’histoire et la symptomatologie de notre sujet correspondent tout a 
fait a celles décrites dans les cas d’apoplexie séreuse ou encéphalopa- 
thie postarsénobenzolique (voir Skwirsky, Thése de Paris 1930 (1). Par 
exemple Bumke et Krapf (2) donnent le tableau clinique suivant : peu de 
temps aprés la deuxiéme ou troisiéme injection d’arsénobenzol, des maux 
de téte graves font leur apparition. Une obnubilation dela conscience plus 
ou moins profonde suit. Les malades deviennent agités ou apathiques. 
Des symptémes de méningisme ou d’hypertension intracranienne appa- 
raissent. Enfin, arrive le coma, souvent avec crises épileptiques. La plu- 
part des malades meurent dans cet état. Rarement les symptémes 
régressent (assez vite) soit avec séquelles, soit avec guérison parfaite. 

Dans lescas d'apoplexie séreuse postarsénobenzolique avec vérifica- 
tion anatomique on a trouvé ou de l’cedéme cérébral ou des hémorragies. 
La localisation de prédilection de ces hémorragies est le territoire cen- 
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tral du cerveau, le centre ovale, le corps calleux, les ganglions centraux 
et la protubérance. 

I] ne nous est pas possible de dire si, dans notre cas,le processus ana- 
tomique consista en hémorragies ou en cedéme, parce que nous 
n’avons pas d’autopsie, le malade ayant guéri. 

Le syndrome de Korsakow, que présentait notre malade, fut signalé 
aussi dans le cas de Piirckhauser et Mauss (3) et dans celui de Brzezi-. 
cki (4). Dans cette derniére observation, le malade n’avait aucun symp- 
téme polynévrique, Dans notre cas, il est remarquable que les symptémes 
polynévritiques succédérent assez tardivement ala psychose. 

Le syndrome de Korsakow a acquis dans ces derniéres années une si- 
gnification localisatrice. Gamper (5, 6), en 1927, a fait des examens anato- 
miques dans quelques cas de psychose de Korsakow alcoolique et a 
trouvé des altérations histologiques dans un territoire s'étendant du noyau 
dorsal du pneumogastrique jusqu’é la commissure antérieure. Les plus 
constants étaient les altérations des corps mamillaires et du tuber ci- 
nereum. 

Un autre fait important a été publié par Souques, Baruk et Ber- 
trand (7). Dans un cas de cancer du sein ces auteurs trouvérent deux 
métastases dans le cerveau: une dans le noyau amygdalien gauche, 
l’autre dans |’infundibulum. Les auteurs francais insistent sur la léthar- 
gie isolée de la malade. Mais en lisant |’histoire de cette malade nous 
avions été frappé par la symptomatologie psychique, qui consistait en 
troubles de ja mémoire, désorientation et confabulation ; il s'agissait 
donc d'un syndrome de Korsakow. 

Foerster et Gagel (8) ont publié quelques cas de tumeurs de la région 
sous-thalamique avec symptémes psychiques. Dans un de ces cas il 
s'agissait d’un kyste épendymaire du 3° ventricule, provenant de la 
paroi du 3¢ ventricule. Le premier symptéme fut constitué par des 
troubles psychiques du type de la psychose de Korsakow. Tardivement 
une stase papillaire fit son apparition. Aprés | intervention chirurgicale 
le syndrome de Korsakow disparut et le malade resta gué ri. Dans 3 autres 
cas de tumeurs de cette région apparut aprés l’opération un syndrome 
de Korsakow. 

Stertz (9) observa 9 cas de tumeur située dans la région mésodiencé- 
phalique ; la symptomatologie était dans tous ces cas superposable : 
somnolence, troubles psychiques du type de psychose de Korsakow, 
troubles pupillaires (inégalité variable, irrégularité, abolition du ré- 
réflexe lumineux, permanente ou temporaire), troubles des fonctions 
végétatives. 

Mais ce n’était pas seulement la rareté du syndrome de Korsakow au 
cours de l’apoplexie séreuse postarsénobenzolique, qui a donné lieu a 
cette communication, mais l'ensemble des symptémes de notre cas est 
susceptible de permettre, nous semble-t-il, une localisation anatomique 
du processus pathologique. Ces symptémes sont: la somnolence, aprés 
le coma, le commencement des crises épileptiques par une mydriase, 
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la longue durée de |'abolition du réflexe lumineux des pupilles aprés la 
crise épileptique, la variabilité du diamétre des pupilles, le syndrome 
de Korsakow et l’hyperidrose. Tous ces symptémes sont maintenant loca- 
lisés 4 la région mésodiencéphalique. Pour ce qui est du Korsakow nous 
avons rappelé les observations qui prouvent la localisation de ce syn- 
drome a la région mésodiencéphalique. 

En ce qui concerne I|’hyperidrose, on sait depuis les travaux classiques 
de Karplus et Kreidl, qu'il y a un centre sudoral dans la région sous-tha- 
lamique (voir Tinel, Le systéme nerveur végélatif (10). Bowing (11) a 
publié en 1923 un mémoire important sur les fonctions végétatives de la 
peau. Ila observé une hyperidrose du cété paralysé dans I"hémiplégie et 
distingue 3 groupes : une hémihyperidrose au cours des lésions corti- 
cales et capsulairss, au cours des lésions du corps strié et du corps sous- 
thalamique. Il différencie ces 3 groupes par le degré de sudation, qui 
augmente a partir du 1¢f au 3¢ groupe. L. Guttmann (12,13) qui a étudié 
soigneusement les troubles de la sudation chez "homme dans divers états 
pathologiques avec la méthode de Minor, a décrit un cas de tumeur du 
3¢ ventricule, du thalamus et de la région sous-thalamique avec hyperi- 
drose considérable de toute la face. 

En accord avec |'élément de diagnostic différentiel de Bowing nous 
trouvons justifié de placer notre cas dans le 3® groupe, c’est-a-dire que 
I'hyperidrose se localise dans la région sous-thalamique. Comme nous 
l'avons dit, lhyperidrose de notre malade était énorme (il lui fallait 
changer de chemise douze fois par nuit) et concernait particuliérement 
la téte. 

Mais le fait qui est le plus impressionnant dans notre cas, c’est la lo- 
calisation du symptéme d’hyperidrose du cété opposé & celui sur lequel 
le malade était couché, soit le cété droit, soit le cété gauche. D’un tel 
symptéme nous n’avons pas trouvé mention dans la littérature. 

En résumé, nous dirons que l'ensemble des symptémes dans notre 
cas indique, malgré !'absence d’une vérification anatomique, avec grande 
probabilité, lalocalisation des lésions responsables 4 la région mésodien- 
céphalique ou sous-thalamique. 

Enfin nous insisterons encore sur deux particularités que présentait 
notre cas. C’est d’une part l’examen du liquide céphalo-rachidien. I] est 
intéresssant qu'il n’y ait eu ni lymphocytose ni polynucléose. Mais il y 
avait hyperalbuminose importante et hyperglycorachie. L’hyperalbumi- 
nose indique une perméabilité des méninges, ainsi que la réaction des hé- 
molysines, qui était elle aussi positive dans notre cas. A notre connais- 
sance, de telles altérations du liquide céphalo-rachidien n'ont pas en- 
core été décrites dans l’apoplexie séreuse postarsénobenzolique. 

Enfin nous voudrions insister sur le traitement. Nous avons utilisé le 
thiosulfate de soude (devenan), préconisé également avec succés par 
d’autres auteurs dans des cas d’accidents postarsénobenzoliques. Notre 
malade guérit malgré la gravité des symptémes. 
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Tumeur perlée du IV¢ ventricule. Intervention. Guérison, 
par MM. H. Askenazy, C. ARSENIE et M. GEORGIADE. 


Les tumeurs perlées intracraniennes sont relativement rares. En con- 
sultant la statistique concernant les 2.000 cas vérifiés par Cushing et ses 
collaborateurs, nous trouvons dans le groupe des Cholestéatomes et Der- 
moides seulement 0,6 % de ces formations. Dans un travail publié récem- 
ment par l'un d’entre nous, il a été rapporté 5 observations de tumeurs 
perlées, soit 0,2 % de la totalité des tumeurs vérifiées dans la clinique de 
notre Maitre le P* Clovis Vincent. La variété dite « dermoide » doit étre 
encore plus rare, puisque jusqu’é présent nous n’en avons point observé. 

En ce qui concerne les tumeurs perlées localisées dans lel V® ventricule, 
elles sont certainement exceptionnelles. Jusqu’é ces derniers temps elles 
n’étaient que des trouvailles d’autopsie et Bailey n avait pu réunir, jus- 
qu’en 1920, que § observations parues depuis leur description initiale. 

Les tumeurs perlées ont été longtemps désignées sous le nom de Cho- 
lestéatome. I! nous semble que cette dénomination parait indiquer une 
conception histogénique qui ne cadre plus avec les idées actuelles. Nous 
croyons pouvoir classer ces formations parmi les kystes congénitaux et 
nous leur accorderions volontiers le nom de kyste épidermique 4 choles- 
lérine. Néanmoins, pour plus de simplicité, nous leur avons conservé la 
désignation purement descriptive de « tumeur perlée », employée par 
Cruveilhier, qui nous semble infiniment préférable. 
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Au point de vue thérapeutique, ce n’est que depuis |’ére neurochirur- 
gicale que des tentatives opératoires ont pu permettre leur extirpation. 
Dans la littérature nous n’avons pu relever que deux cas opérés, celui de 
Cushing et celui de Bailey. 

L’observation de Cushing était celle d'un homme de 28 ans ayant pré- 
senté depuis 7 ans des céphalées, des troubles oculaires et surtout de 
l'ataxie. L’examen montra des signes cérébelleux et |'intervention permit 
l‘ablation de la plus grande partie d'une tumeur occupant le IV® ventri- 
cule et plongeant dans le canal rachidien. 

Le cas de Bailey concernait l'histoire d'un malade de 39 ans qui depuis 
quelques mois présentait des signes d’hypertension intracranienne sur- 
tout accentués quelques semaines avant |’intervention. L’examen avait 
mis en évidence des signes cérébello-vestibulaires. L'intervention permit 
l'extirpation de 15 g. de substance perlée. 

L’observation que nous rapportons ci-dessous nous parait intéressante 
a plusieurs titres 


I. — Igévolution clinique extrémement longue. 

Il. — Des manifestations d'atteinte du systéme nerveux peu habituelles 
pour une néoformation située dans le 1V° ventricule. 

III. — La disparition rapide des troubles moteurs aprés l’intervention. 

Voici cette observation : 


M. B..., Agé de 40 ans, est envoyé dans le Service de Neurochirurgie du D* D. Bag- 
dasar, a l'hdépital Central des Maladies mentales et nerveuses, pourunsyndrome d'hyper- 
tension intracranienne avec hémiplégie progressive. 

M. B... nous apprend que depuis environ 15 ans, il souffre de légéres cé phal¢es mati- 
nales, transitoires, de siége frontal. Les douleurs apparaissent tous les 4-5 jours et ne 
durent que quelques heures. Elles surviennent sans cause apparente et ne paraissent 
pas étre influencées par la position de la téte, le travail intellectuel, etc. M.B. n’était nul- 
lement géné dans son travail d’employé de commerce jusqu’ail ya3 ans, quand les dou- 
leurs chan vent de caractére : elles deviennent beaucoup plus intenses, se fixent surtout 
dans la région frontale gauche, présentant parfois des irradiations dans toute la téte. 
Les crises paraissent se rapprocher et le malade souffre presque tous les jours. 

En méme temps, Ja vue est moins bonne, elle est «trouble» et M. B. accuse parfois de 
véritables 0 bnubilations visuelles qui sont surtout marquées lors des paroxysmes cépha- 
lalgiques. 

Cet état dure jusqu’a il y a quelques mois quand apparut une fai blesse dans les mem- 
bres du cét! gauche, plus accentuée dans le membre supérieur. Cette diminution de la 
force musculaire s’est installée progressivement et a été d’emblée massive, intéressant 
a la fois le membre supérieur et inférieur. 

Devant ce tableau clinique on l’envoie dans le service le 16 septembre 1938 avec le 
diagnostic probable de tumeur cérébrale. 

En résumé, le début de la maladie parait remonter a 15 ans. Pendant longtemps le 
malade n'a présenté que des céphalées légéres et fugaces et ce n'est que récemment 
que les douleurs ont gagné en intensité et fréquence. Depuis 3 ans surviennent des 
troubles de la vue et depuis quelques mois apparait progressivement une faiblesse 
dans les membres gauches. 

Ezamen neurologique. — Motilité : La marche se fait avec difficulté, « en fauchant » 
de la jambe gauche. Le membre supérieur du méme coté, en demi-flexion, est soutenu 
par le membre sain, réalisant ainsi l’attitude classique de l’hémiplégique. La force 
segmentaire, diminuée au membre inférieur gauche, est nulle au membre supérieur. Les 
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mouvements actifs sont trés réduits. La force dynamométrique est 130 a droite, 0 a 
gauche. Le cété droit est en tout point normal. Dans la recherche de la mancuvre de 
Barré, le membre inférieur gauche tombe en masse, sans aucune oscillation. 

Réflectivité : Les réflexes tendineux sont normaux a droite ; 4 gauche, ils sont exagé- 
rés et paraissent plus vifs au membre supérieur (surtout le tricipital). I! existe du clonus 
du pied et de la rotule gauches. 

Les réflexes cutanés-abdominaux sont diminués. La recherche du réflexe cutané 
plantaire ne donne pas de réponse nette a gauche, a droite flexion franche. 

Sensibilité: Rien d’anormal a signaler, sinon de l’hypoesthésie ainsi que de l’hypo- 
algésie au niveau du dos de la main gauche. En particulier, il n’existe pas d’astéréo- 
gnosie, et les sensibilités vibratoire et de position sont normales. 

Fonctions céré belleuses : A droite, les épreuves du talon au genou et de l’index au nez 
sont correctement exécutées. I] n’existe pas d’adiadococinésie. A gauche, |l’examen est 
impossible en raison du déficit moteur. Pas de signe de Romberg, pas de démarche en 
étoile et, en général, on ne peut mettre en évidence aucun trouble de |’équilibre. 

Examen des nerfs craniens. I, normal. 

Examen phtalmolo gi que : Le malade garde volontairement son ceil gauche fermé. Les 
pupilles sont égales. Le réflexe photo-moteur existe. Nystagmus dans toutes les positions 
du regard, empéchant |l’examen du champ visuel. L’acuité visuelle OGD = 1. Fond de 
l’eil : Le contour des papilles est enti¢rement effacé, surtout dans leur moitié nasale. 
Hyperémie papillaire. Rien de pathologique dans le reste du champ rétinien (D* Proto- 
popesco). 

V. Les réflexes cornéens existent des deux cotés. La sensibilité cutanéo-muqueuse est 
normale. 

VII. Parésie faciale centrale gauche. 

VIII. Entend bien des deux oreilles. 

IX-X. Pas de hoquet. Pas de vomissements. Pouls aux environs de 70. 

XI-XII. Rien a signaler. 

Ezamen radiologique (D* Sfintesco). Aucun signe d’hypertension intracranienne. Pas 
de déformation en usure de la selle turcique. 

Psychisme : Euphorie et tendance au puérilisme. 

Etat général; Examen cardio-vasculaire, normal. Tension artérielle: 15-10 14. La réac- 
tion de Bordet-Wassermann est négative. 

Antécédents ; Jamais de maladies graves. A noter que le malade n'a présenté a aucun 
moment d’épisode infectieux ni aucune autre manifestation traduisant une maladie du 
systéme nerveux. 


En raison de l'évolution si lentement progressive, chez un malade 
d’Age moyen et chez lequel, malgré la précipitation de troubles neurolo- 
giques graves, il n’existait pas un syndrome d’hypertension intracra- 
nienne trés accusé, nous avons envisagé le diagnostic de méningiome 
parasagittal droit. Nous pouvions admettre, en effet, l’existence d'une 
néoformation située en avant de la scissure de Rolando en considérant 
Pabsence de troubles de la sensibilité superficielle et surtout profonde et 
en raison aussi de l’intégrité du champ visuel. Contre cette hypothése 
plaidait le manque complet de tout signe radiologique qui, quoiqu’on 
dise, ne font que rarement défaut dans les méningiomes hémisphé- 
riques. 

Pour pouvoir préciser le diagnostic afin de donner toute sécurité au 
malade, nous avons décidé de pratiquer une ventriculographie. 

Ventriculographie ; Trépano-ponction occipitale bilatérale. Les deux cornes occipi- 
tales sont trouvées er place et le liquide s’écoule avec grande tension. On retire 50 cc. 
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de liquide a droite et €0 cc. a gauche. On injecte dans le ventricule gauche 90 cc. d’air, 
lair sort & droite. On injecte dans le ventricule droit 30 cc. et lair sort & gauche. 
Les ventriculogrammes font apparaitre une dilatation symétrique des deux ventri- 
cules latéraux, sans déviation ni déformation de ceux-ci. Sur les films pris en position 
occiput sur plaque, le IL1¢ ventricule, de contours normaux, apparait dilaté et non dévié. 
Sur les films pris de profil (fig. 1}, on constate la méme hydrocéphalie ventriculaire, le 
I1L* ventricule est injecté dans sa totalité, laqueduc de Sylvius apparait dilaté se con- 
tinuant avec le iV® ventricule. Celui-ci est amputé vers son extrémité supérieure. La 


partie injectée apparait dilatée et légérement remonteée. 





Fig. 1. — Ventriculogramme( profil droit sur plaque). On remarque la dilatation des ventricules latéraux 
et moyens ainsi que l'amputation nette du IV® ventricule. 


Devant ces images ventriculographiques démonstratives, notre premiére 
hypothése n’était plus soutenable et nous fimes le diagnostic de tumeur 
de la fosse postérieure, située vraisemblablement en plein 1V® ventri- 
cule. Quant a la variété anatomo-pathologique, nous avons envisagé 
'hypothése d’une néoformation bénigne comme la seule qui puisse étre 
responsable d’une si longue évolution. 


Intervention (D'* H. Askenazy, C. Arsenie et M. Georgiade) le 31 octobre 1938. Anes- 
thésie locale. Position couchée. Durée : 3h. 10. 

Trépanation habituelle pour l’exploration de la fosse cérébrale postérieure. Section 
de l’are postérieur de l’atlas. 

La dure-mére est trés tendue surtout a gauche. Incision de la dure-mére sur la ligne 
médiane, au niveau de la grande citerne : jet de liquide sous grande tension. On dé- 
couvre les amygdales qui sont trés descendues mais non engagées. L’amygdale gauche 


apparait beaucoup plus grande que la droite et de coloration jaunatre. Incision trans- 
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versale de la dure-mére recouvrant le lobe cérébelleux gauche ; le lobe fait saillie et ses prese! 
lamelles distendues sont de coloration jaunatre. Prolongement del’incision transversale troco: 
vers la ligne médiane. Aprés double ligature du petit sinus occipital postérieur, inci- ment 
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du vermis au niveau de son tiers moyen : résistance nette a un demi-centimétre. Aprés N 
électro-coagulation des vaisseaux superficiels, incision du vermis dans presque toute sa qui 
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présente une capsule d'une extréme minceur. Nous incisons, a l'aide de la pince élec- 
trocoagulante, la capsule et pénétrons dans la substance tumorale. Nous portons aisé- 
ment le diagnostic de tumeur perlée. A l'aide de la curette (fig. 2) nous évacuons pa- 
tiemment le contenu de la tumeur qui est facilement clivable (fig. 3). Petit a petit nous 
apercevons a travers une fine membrane le plancher du [V®° ventricule. Nous évacuons 
ensuite la partie de tumeur logée dans le lobe cérébelleux gauche. Toute cette substance 
que nous évacuons est entiérement dépourvue de vaisseaux. Apriés ablation de la 
tumeur nous faisons I’hémostase a l'aide de l’électrocoagulation de sérum chaud et 
clips. Nous apercevons maintenant avec plus de netteté le 1V¢ ventricule a travers une 
fine membrane que nous laissons intacte. Nous ne pouvions savoir s’il s’agissait de la 
capsule tumorale ou de l’épendyme ventriculaire. Fermeture partiellede la dure-mére. 


Sutures. 





Fig. 3. — Fragments de la tumeur perlée. 


Suites opératvires : Le malade est remis dans son lit en trés bon état. Le soir méme la 
température monte 4 38°5. Le pouls bat 4 110. La respiration est 4 24. Le lendemain, en 
examinant notre malade, nous constatons que la force revient dans ses membres para- 
lysés : le malade nous serre la main et peut soulever sa jambe (force dynamométrique 
30). En méme temps nous constatons que du cété gauche il existe un certain degré 
d’hypermétrie et de l’adiadococinésie. 

L’amélioration ne fait qu’augmenter de maniére que 15 jours aprés l’intervention la 
force dynamométrique est 110 ; le malade marche bien mais présente un certain degré 
d’ataxie. 

Le malade est revu le 18 janvier 1939. Il se porte tres bien ; la force lui est entiére- 
ment revenue. Il nous demande l’autorisation de recommencer son travail. Au point 
de vue neurologique, il est tout & fait normal mises 4 part une légére adiadococinésie gau- 
che et une légére tendance a la chvte du méme coteé. 

Examen histologique (D* |. Bazgan, L’examen histologique avec des colorations di- 
verses montra la structure caractéristinue du contenu des tumeurs perlées. 


CoMMENTAIRES. 


Nous rapportons ci-dessus l'histoire clinique d'un homme de 40 ans 
qui depuis une quinzaine d'années souffre de céphalées et chez lequel, pro- 
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gressivement, s'est installé un syndrome d’hypertension intracranienne 
de moyenne intensité. Les troubles qui déterminent le malade a consul- 
ter sont d’apparition récente et consistent dans une hémiplégie totale 
gauche, installée progressivement. 

Notre examen, mis a part l’cedéme papillaire, bilatéral, met en évidence 
impotence fonctionnelle compléte et de I'hyperréflectivité tendineuse 
du cété gauche. Les radiographies sont presque normales. 

Quoique le diagnostic de localisation parit évident, pour plus de 
sireté, comme toujours en pareil cas, nous nous décidAmes 4 pratiquer 
une ventriculographie. Celle-ci donna des images montrant une dila- 
tation des ventricules latéraux et moyen qui sont non déformés et en 
place (fig. 1). L’aqueduc de Sylvius est visible et se continue avec un 
IV¢ ventricule dilaté et nettement amputé vers son extrémité supérieure 
(fig. 2). 

Le diagnostic de tumeur du IV° ventricule ou d'un hémisphére céré- 
belleux, comprimant ou méme envahissant la cavité ventriculaire, était 
certain. L’intervention confirma ce diagnostic et nous permit l'ablation 
totale d’une tumeur perlée de 40 g., occupant presque tout le 1V® ventri- 
cule et envahissant une partie du lobe cérébelleux gauche et de l'amygdale 
correspondante. 

Il est intéressant de signaler |’éventualité d'une néoformation située 
dans le IV° ventricule s’étant manifestée cliniquement par une hémiplégie. 
Pour pouvoir admettre cette éventualité, il faudrait concevoir l'effet de 
la compression au seul territoire de Ja voie motrice bulbo-protubéran- 
cielle. Sans pouvoir nous expliquer les phénoménes, nous ne faisons 
qu’enregistrer les faits cliniques. 

Quoi qu'il en soit, ce n’est que la bonne insufflation du systéme ven- 
triculaire qui, dans notre cas, a permis de localiser la tumeur et de faire 
bénéficier ainsi le malade de l'intervention que réclamait son état. 

Nous ne faisons que rappeler la disparition rapide des troubles mo- 
teurs qui suivit l’intervention. Le lendemain méme, la force dynamo- 
métrique est montée 4 30 pour que 15 jours plus tard elle soit 110. Ac- 
tuellement, l'état du malade ne cesse de s'améliorer et M. B. méne une 
vie en tout point normale. Néanmoins, lors de notre dernier examen (jan- 
vier 1939) nous avons pu constater de légers troubles de l’équilibre, 
sans doute en rapport avec l’incision du vermis. 

Au point de vue histologique, nous croyons, comme plusieurs auteurs, 
que primitivement il s’agit de l'inclusion d'un épithélium d'origine em- 
bryonnaire ayant entrainé des cellules de l’ectoderme cutané. La struc- 
ture de la paroi des tumeurs perlées, nettement paralléle a celle de la 
peau, est en faveur de cette hypothése. 

Par conséquent, la présence de phanéres dans la cavité tumorale n’ap- 
parait pas comme un caractére inattendu et nous ne croyons pas que cet 
élément justifie l’individualisation de variétés histologiques différentes : 
« dermoides » et « épidermoides ». 

En ce qui concerne la présence de la cholestérine, nous croyons qu'elle 
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apparait secondairement, a la faveur de la persistance et de |'impossibi- 
lité d’élimination des débris de cellules épithéliales mortes. La cholesté- 
rine se présente donc comme une résultante, et ceci parait étre en ac- 
cord avec les lois générales de |’histopathologie. 


Travail du Service du D* D. Bagdasar, 4 I’ Hépital Central des 
Maladies mentales et nerveuses de Bucarest.) 
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Physiologie des formations réticulées. V. Réactions cardiaques et 
vésicales consécutives a l excitation faradique du bulbe chez le 
chat, par M. Marcet Monnrer (Node préseniée par M. le P« A. Bau- 
DOUIN). 


Nous avons exposé dans nos précédentes communications les résultats 
de l’excitation faradique du bulbe rachidien sur la respiration, la pupille 
et la tension artérielle (Revue Neurologique, mai, juin, novembre 1938). 
Pour compléter cette étude, nous envisagerons aujourd’hui laction des 
excitations du bulbe sur le rythme cardiaque et la vessie. 


A. EFPETS SUR LE POULS. 


Kabat, Magoun et Ranson ont étudié en 1935 l'influence de Iexcitation 
faradique du prosencéphale, diencéphale et mésencéphale sur la pression 
artérielle et le pouls chez le chat. Nous avons complété leurs investigations 
en explorant, suivant la méme méthode et chez le méme animal, le seg- 
ment caudal du trone cérébral (rhombencéphale). 


Technique et matériel expérimental. 


A l'instar de Ranson et de ses éléves, nous avons utilisé au cours de nos expériences 
d’excitation un courant faradique faible et l'instrument stéréotaxique de Horsley- 
Clarke, décrit dans la premiére note de cette série (Revue neurologique, mars 1938). 
Les modifications cardio-vasculaires (tension artérielle et pouls) consécutives a chaque 
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excitation ont été enregistrées kymographiquement chez 16 chats, narcotisés au pento- 
barbital de soude (Nembutal, 25 mgr./kg.). Chez 8 de ces animaux, le tracé de la pres- 
sion carotidienne était suffisamment précis pour qu’on puisse évaluer la fréquence et 
l’'amplitude des oscillations systoliques. 

La somme des excitations dont nous avons tenu compte pour leurs répercussions sur 
le pouls s’éléve 4 400. Ces excitations ont porté sur 300 points disséminés dans un seg- 
ment bulbo-protubérantiel s’étendant du noyau du nerf facial a l’olive inférieure. 


Résultats. — Sur 300 excitations intrabulbaires, une vingtaine seule- 
ment ont déclanché des modifications appréciables du pouls. 

Dans la plupart des cas il s’agissait d'un ralentissement du pouls 
associé 4 une augmentation importante de la tension artérielle (30 a 
80 mm Hg) et a une inhibition des mouvements respiratoires (diminution 
d’amplitude ou apnée généralement inspiratoire). Ainsi, sur un plan 
oral (fig. 1) intéressant le noyau du nerf facial, on obtint ces effets en 
excitant la partie dorsale de la formation réticulée latérale et le voisinage 
du faisceau solitaire. Sur un plan intermédiaire (fig 2) intéressant le 
développement de l’olive inférieure, on obtint également un ralentissement 
du pouls en excitant la substance réticulée latérale et le faisceau solitaire. 
Ce ralentissement, associé A une forte hypertension artérielle avec 
accélération et nivellement des mouvements respiratoires, se prolongeait 
souvent aprés la cessation du stimulus (4). Enfin, sur un plan plus 
caudal (fig. 3: noyau du nerf hypoglosse. pédle caudal de I’olive infé- 
rieure ; fig. 4: calamus scriptorius), on observa des effets analogues pendant 
l'excitation de la substance réticulée latérale et des structures voisines du 
faisceau solitaire. 

Les autres modifications cardiovasculaires étaient rares : a) élévaticn 
de la tension artérielle avec accélération du pouls pendant |’excitation ct 
ralentissement aprés excitation (fig. 2: substance réticulée latérale J) ; 
b) chute de la tension artérielle avec ralentissement du pouls(O/) fig. 3: 
zone d’émergence des racines du nerf vague ; fig. 2: plancherdu 4° 
ventricule). 

De nos expériences, on peut déduire les faits suivants : 1° Les effets 
cardio-accélérateurs associés 4 une élévation de la pression artérielle sont 
rares dans nos expériences d’excitation bulbaire. Il en serait de méme 
selon Sachs (1911), au niveau des segments plus oraux ; l'excitation du 
territoire caudal du diencéphale et de la substance grise déclancherait 
souvent selon ce dernier une élévation considérable de la tension artérielle 
sans variation du pouls. De leur cété, Kabat, Magoun et Ranson (1935) 
ont observé que sur 131 excitations de l’hypothalamus, déterminant une 
élévation de la pression artérielle, 78 seulement s’'accompagnaient d'une 
accélération du pouls. Souvent ce dernier ralentissait et s'amplifiait aprés 
l'excitation, ce qui a incité les auteurs américains 4 admettre que |'effet 
cardio-accélérateur est masqué fréquemment par I'inhibition vagale 
consécutive a l’élévation brusque de la tension artérielle. Jaeger et van 
Bogaert (1935) ont observé également pendant I’excitation de I’hypo- 














P= 


t 





SEANCE DU 1 JUIN 1939 755 





3 


Fig. 1. a 6. — Localisation anatomique des points dont l'excitation déclanche des réactions cardiaques et 
vésicales. Les réactions cardio-accéléeratrices sont indiquées par un carré plein § ; les réactions cardio- 
inhibitrices par un carré vide [) ; la fléche qui les surmonte indique que | ‘effet cardio-modérateur se pro- 
longe aprés la fin du stimulus Les carrés accompagnés d'un cerele ()O indiquent !' jation d une 
chute de pression 4 |'effet cardio-modératcur (réflexe dépresseur). 

L'augmentation de pression intravésicale est représentée par une croix + plus ou moins grande suivant 
l'intensité de la réaction. 

Fig. 1. — Section frontale du bulbe intéressant le noyau du nerf facial est la racine du nerf vestibulaire. 

Matériel : 51 points excités chez 2 chats (7 et 11). 
Fig. 2. — Section frontale du bulbe au niveau du plein développement de l'olive inférieure et de la racine 
du nerf vago-glosso-pharyngien. Matériel : 170 points excités chez 5 chats (1, 6,7, 8, 14). 
Fig. 3. — Section frontale du bulbe au niveau du péle caudal du sac de l'olive inférieure et du oe oral 
des noyaux des nerfs vague et hypoglosse. Matériel : 110 points excités chez 4 chats (2, 8, 12, 15) 
Fig. 4. — Section frontale du bulbe intéressant le péle caudal du = au ventral de lolive inférieure, le 





segment moyen des noyaux des nerfs vague et hypoglosse. Matériel : points excités chez 4 chats (4, 5, 6, 9). 
Clef des abréviations. 
CR Corpus restiforme NRV Nucleus reticularis vent. 
FA Fibrae arciformes NVM Nucl. vestibularis med. 
NXS Nucleus X sensorius Ol Oliva inferior 
NXII Nucleus hypoglossus Pyramis 
NA Nucleus ambiguus RDNV Radix descendens nuclei 
NCA Nucleus cuneatus Burdach vestibularis 
NeX Nervus vagus RSNeV Radix spinalis nervi V 
NF Nucleus facialis SRL Subst. reticularis lat. 
NL Nucleus lateralis SRM Subst. reticularis med. 
TRS Tractus rubro spinalis 


TS Tractus solitarius 
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thalamus, une accélération du pouls suivie de ralentissement pendant 4 
a 6 secondes. 

2° Les effets cardio-inhibiteurs associés 4 une élévation de la pression 
artérielle et A une apnée inspiratoire prédominent dans notre matériel 
expérimental. Ils apparaissent au début de |’excitation en méme temps 
que l’onde hypertensive, mais se prolongent souvent aprés la cessation 
du stimulus ( ¢ ). Nous avons observé ces effets en excitant les formations 
réticulées latérales et les structures voisines du faisceau solitaire. I] n’est 
pas certain qu'il s'agisse uniquement dans ces cas du réflexe inhibiteur 
vagal consécutif a toute élévation brusque de la pression artérielle plutdt 
que d’un mécanisme cardio-modérateur autochtone. 

3° Les véritables effets cardio-modérateurs associés 4 une chute de 
pression sont également rares. Nous les avons rencontrés parfois en 
excitant les structures voisines des racines pneumogastriques et du 
plancher du 4¢ ventricule (fig. 2 et 3 O). Ces observations sont a rap- 
procher de celles de Scott et Roberts (1923) et Scott (1925), selon les- 
quelles le soi-disant centre cardio. inhibiteur bulbaire se réduirait a un 
groupe de fibres pneumogastriques afférentes situées a la périphérie du 
bulbe et responsables du réflexe dépresseur. 


B. — Errets SUR LA VESSIE. 


Kabat, Magoun et Ranson ont étudié en 1936 l'effet de l'excitation du 
prosencéphale, diencéphale et mésencéphale sur Ja pression intravési- 
cale. Nous avons complété leurs investigations en explorant, dans des 
conditions expérimentales analogues, les segments caudaux du trone cé- 
rébral (protubérance et bulbe). 


Technique et matériel expérimental. 

La pression intravésicale est enregistrée 4 l‘aide d'une cartule de verre que l’on intro 
duit aprés laparotomie suspubienne par l'urétre dans la vessie. Le contenu de {la vessie 
est remplacé par une solution physiologique tiéde dont on remplit également la canule 
et la partie inférieure du tuyau qui relie cette canule 4 un tambour de Marey. Grace a 
ce dispositif, une augmentation de pression intravésicale se traduit par une courbe 
graphique ascendante. Le matériel expérimental sur lequel se base l'étude suivante se 
compose de 400 excitations faradiques pratiquées chez 11 chats en des points trés 
divers di segment bulbo-protubérantiel 4 l'aide de l'instrument stéréotaxique de 
Horsley-Clarke. 


Résultats. — Sur 400 excitations faradiques 4 l'intérieur de la protubé- 
rance et du bulbe, 36 seulement ont déclanché des réactions vésicales. 
Dans tous ces cas, il s’'agissait d'une augmentation de la pression intra- 
vésicale qui se traduisait graphiquement par une courbe de 144cm. de 
hauteur suivant l'intensité de la réaction. Les points dont |'excitation 
augmente la pression intravésicale apparaissent groupés principalement 
dans le segment ventro-latéral du bulbe, comme en témoignent nettement 
les coupes transversales sur lesquelles nous avons projeté ces points. 
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C’est surtout dans Ja portion caudale du bulbe (péle caudal de I’olive 
inférieure, noyau de l’hypoglosse (fig. 3) et obex \fig. 4) que l’excitation 
de l'aire ventro-latérale, composée de la substance réticulée latérale voi- 
sine du noyau ambigu, déclanche des réactions vésicales. Le plus sou- 
vent, l’'augmentation de la pression intravésicale apparait associée a une 
apnée (inspiratoire) ou a une polypnée, a une élévation de la pression 
artérielle, 4 une dilatation des pupilles, 4 des contractions plus ou moins 
intenses des muscles de Ja face, du cou, du thorax, de l'abdomen, de 
l'épaule et de Ja patte antérieure du cété excité. 

Des effets analogues, mais moins intenses. apparaissent exceptionnel- 
lement aprés |’excitation d'autres régions du buibe (formations réticulées 
médianes, fig. 1, 2, 4). 

L’association d'une augmentation de pression intravésicale 4 des 
réactions somatomotrices variées (contractions du diaphragme et de 
l’abdomen) nous a incité tout d abord a considérer l’effet vésical comme 
un artéfact consécutif a l'augmentation de la pression intraabdominale. 
Divers faits semblent prouver toutefois le caractére autochtone de ces 
réactions vésicales : 

a) Il existe en effet des contractions vésicales isolées et indépendantes 
de toute centraction diaphragmatique ou abdominale et associées seule- 
ment a une dilatation pupillaire, 4 une augmentation de la pression arté- 
rielle et 4 une contraction de l’hémiface homolatérale (Chat 11, substance 
réticulée médiane, fig. 1, et Chat 5, région ventro-latérale, fig. 4). 


b) Les réactions vésicales n'accompagnent pas nimporte quelle réac- 
tion apnéique ou n'importe quelle élévation de pression artérielle indé- 
pendamment de leur substratum anatomique. Alors que |'apnée inspira- 
toire est un effet constant de |’excitation des formations réticulées ven- 
trales, aussi bien médianes que latérales (Revue Neurologique, mai 1938), 
‘hypertension vésicale n’apparait nettement que pendant I'excitation 
des structures ventro-latérales. Ce segment semble donc contenir les voies 
de la contraction vésicale qui descendent du télencéphale 4 la moelle 
sacrée (contraction du muscle détruseur, innervé par les nerfs parasym- 
pathiques pelviens ; contraction des muscles striés du plancher de la 
vessie avec relaxation automatique des muscles striés ischio- et bulbo- 
caverneux et compresseur de l'urétre, innervés par les nerfs honteux). 


c) Les réactions vésicales consécutives a |'excitation du segment ven- 
tro-laté.al du bulbe sont enfin absolument analogues a celles que Kabat, 
Magoun et Ranson ont obtenues en excitant les segments oraux du tronc 
cérébral, de l'aire préoptique médiane et du septum pellucidum aux 
tubercules quadrijumeaux inférieurs. 

Au niveau du télencéphale, l'aire dont l’excitation déclanche une 
contraction vésicale contient, selon Ranson et ses éléves : les noyanx de 
la strie terminale, la commissure antérieure, l'aire préoptique médiane 
et la portion ventrale du septum pellucidum. Au niveau du diencéphale, 
le substratum de la contraction vésicale se composerait de : |’aire hypo- 
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thalamique latérale, le noyau péritrigonal, la commissure de Meynert 
et peut-étre la commissure supramamillaire. 

Du péle caudal des tubercules mamillaires, les voies centrifuges de la 
contraction vésicale se dirigent dorsalement vers la ligne médiane et 
descendent dans la substance grise périventriculaire. Au niveau du mé- 
sencéphale, les voies cheminent dans le segment latéral de la substance 
grise centrale et dans le faisceau central de la calotte. Une partie des 
fibres parait descendre directement de l’aire hypothalamique latérale 
dans la calotte. L’excitation de la substance grise déclanche, selon Ranson, 
outre la contraction vésicale, des mouvements rythmiques de la gueule, 
une sorte de « crachement » rythmique et une augmentation d’amplitude 
des mouvements respiratoires. L’excitation du faisceau central de la ca- 
lotte déclanche, outre la contraction vésicale, une diminution d’ampli- 
tude et de fréquence des mouvements respiratoires et une « tegmental 
reaction » caractérisée par |’incurvation de la téte, du cou et du tronc 
vers le cété excité, avec flexion de la patte antérieure homolatérale et 
extension de la patte postérieure hétérolatérale (Ingran, Ransom, Hannett, 
Zeiss et Terwilliger). 

Au niveau du rhombencéphale, nous croyons avoir repéré nous-méme 
la situation des voies vésicales centrifuges et localisé ces derniéres au 
segment ventro-latéral du bulbe. 

Au niveau de la moelle, Spiegel et Mac Pherson ont montré que | exci - 
tation du pied pédonculaire déclanche encore des centractions vésicales 
chez le chat décérébré aprés section des cordons antérieurs ou posté- 
rieurs de la moelle : les contractions vésicales disparaissent par contre 
aprés section du cordon latéral. Les auteurs localisent pour cette raison 
les voies centrifuges dela contraction vésicale dans le cordon latéral de 
la moelle, de méme que nous les localisons au niveau du bulbe, dans le 
segment ventro-latéral. 


Conclusions. 


1. L’excitation faradique du bulbe déclanche peu de réactions cardio- 
accélératrices ; par contre, l’excitation des formations réticulées latérales 
et des structures voisines du faisceau solitaire déclanche de nombreuses 
réactions cardio-inhibitrices associées 4 une élévation de la pression arté- 
rielle et A une apnée inspiratoire. 

2. L’excitation du segment ventro-latéral du bulbe déclanche une aug 
mentation de la pression intravésicale associée a une augmentation de 
la pression artérielle, 4 une apnée (ou polypnée), ainsi qu’a des contrac- 
tions homolatérales de la face, du cou, de l'épaule, du thorax. Au niveau 
du pontet du bulbe, les voies vésicales centrifuges semblent donc nette- 
ment localisées dans l’aire ventro-latérale. 
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Polyradiculonévrite avec dissociation albumino-cytologique (syn- 
drome Guillain-Barré) 4 forme pseudo-myopathique chez un 
syphilitique, par MM. A. Kreinvver et F. Anastasiv. 


On sait qu’Alajouanine (1) a individualisé, sous le nom de polyné- 
vrites pseudomyopathiques, des polynévrites d'origine infectieuse dont 
la distribution topographique des paralysies présente un maximum proxi- 
mal. Boudin (2), dens sa monographie sur les polyradiculonévrites, les 
rapprochait des polyradiculonévrites généralisées en se rappelant que les 
auteurs lyonnais Bériel et Devic les avaient déja signalées en 1925. 

L’observation que nous présentons concerne une forme pseudomyo- 
pathique non pas de polynévrite mais de polyradiculonévrite, de syn- 
drome de Guillain-Barré, forme clinique assez rare. D’autre part, notre 
cas parait étre le premier de ce genre qui ait été étudié d'une fagon dé- 
taillée au point de vue chronaximétrique. Cette étude nous a permis de 
tirer certaines conclusions pathogéniques. 

Voici d’abord l’observation de notre malade : 


Le malade I. E., Agé de 27 ans, entre dans notre service, le 21 juin, pouruneimpotence 
fonctionnelle des quatre membres, pour une paralysie faciale droite et pour des douleurs 
assez vives dans les membres inférieurs. 

La maladie a débuté le 27 mai par une poussée fébrile, la fitvre ayant atteint pendant 
deux jours 41°. Un médecin a diagnostiqué une grippe, quoique le malade n’aiteu, pen- 
dant toute la durée de son épisode fébrile qui s'est prolongé pendant 5 a 6 jours, aucun 
phénoméne catarrhal ni rhino-pharyngien ni pulmonaire. I] était déja en convales- 


(1) ALAsouANINE et DeLay. Polynévrite subaigué pseudomyopathique. Revue neu- 


eg 1931, I, 199. So , 
2) Bouptn. Les polyradiculonévrites g‘néralisées avec dissociation albumino-cytolo- 


gique, 1 vol., Maloine, Paris, 1936. 
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cence quand, le dixiéme jour, la fiévre reprend, atteignant 39° pendant deux jours et 
tombe de nouveau en quelques jours en lysis. On diagnostique une malaria sans re- 
chercher d’ailleurs ' hématozoaire, et on admimistre de la quinine. Le 14 juin, le malade 
commence a se plaindre de douleurs continuelles dans les membres inférieurs et puis dans 
les membres supérieurs. Ces douleurs s’accentuaient de jour en jour et étaient accompa- 
gnées de fourmillements trés désagréables dans les mains et les pieds. En méme temps, la 
force diminuait, d’abord dans les membres inférieurs, puis dans les membres supé- 
rieurs. Cette faiblesse augmenta progressivement, de sorte que le malade n'arrivait plus 
a marcher qu’avec beaucoup de peine. De plus, quelques jours plustard (le 18 juin), est 
apparue une paralysie faciale droite génant beaucoup la parole et la mastication. 

C’est dans cet état que nous l’examinons pour la premiére fois le 20 juin. 

A ce moment il n’est plus fébrile, pourtant il se plaint d'une lassitude générale trés 
accusée. 

Au point de vue des nerfs craniens, il n’y a que la paralysie faciale droite de type péri- 
phérique et qui est trés accusée. [1 existe une forte lagophtalmie avec signe de Ch. Bell, 
aucun mouvement volontaire des muscles de |’ hémiface droite, n'est possible ; la parole 
et la mastication sont trés génées. Il n'y a pas de troubles du godt. Enoutre,les mouve- 
ments des globes oculaires sont normaux, les pupilles égales et leurs réactions normales, 
la vision et l’odorat conservés, quelques secousses nystagniformes dans les regards laté- 
raux, pas de troubles auditifs. Réflexes cornéens présents des deux cétés. La contrac- 
tion du voile est normale, pas de troubles de la déglutition. Pouls 90. 

La force musculaire est trés diminuée dans tous les segments et presque nulle 
dans les segments distaux des membres supérieurs et inférieurs. Le malade n’arrive 
a se tenir debout qu’avec beaucoup de difficuité et ne marche que soutenu des deux 
cétés pour quelques pas seulement. Le steppage est trés évident. 

Les mouvements volontaires sont tous possibles, mais leur amplitude est trés 
diminuée dans tous les segments des quatre membres. Les mouvements des orteils ne 
sont qu’ébauchés. L’amyotrophie n'est évidente nulle part. 

Les réflexes ostéo-tendineux sont tous abolis. Contraction idiomusculaire conservée. 
Les réflexes crémastériens et abdominaux sont normaux, le réflexe plantaire est indif- 
férent des deux cotés. 

La sensibilité objective est conservée a toutes les modalités: il n'y a aucun trouble de 
la sensibilité tactile, thermique, douloureuse, vibratoire. Le sens des attitudes et le 
sens stéréognostique est normal. 

La pression des masses musculaires et des trones nerveux est trés douloureuse. [1 
existe des deux cotés un signe de Laségue. 

Subjectivement, le malade accuse des sensations trés désagréables de fourmillements 
et de cuissons dans les paumes et les plantes et des douleurs irradiées dans les membres 
inférieurs. 

Aucun signe d’ataxie ; les épreuves se font normalement. 

Ponction lombaire (le 22 juin), Réaction de Pandy et de Nonne-Apelt fortement posi- 
tives ; cing lymphocytes par mmc., albumine | g. 40(Sicard); benjoin colloidal 1 12222- 
0001222. Bordet-Wassermann négatif. Hémogramme : 4.280.000 globules rouges, hémo- 
globine 89%, leucocytes 7.400, formule leucocytaire : 70 % neutrophiles, 5 % éosino- 
philes, 21 lymphocytes, 4 % monocytes. Les urines ne contiennent ni sucre ni albumine. 

Il n'y a ni troubles sphinctériens ni troubles trophiques. 

Le malade est soumis 4 un traitement par le salicylate, l'urotropine, la strychnine, 
la vitamine B et les bains galvaniques. 

Réexaminé le 27 juillet, nous le trouvons beaucoup amélioré. |] peut se tenirtout seul 
debout, il peut marcher. Dans la station il existe une trés forte lordose. Le malade ne 
peut pas se lever d'un seul coup quand il est assis : il grimpe comme un myopathique le 
long de ses membres inférieurs. La marche est trés caractéristique: il n'y a pas de step- 
page, mais la moitié supérieure du corps oscille fortement tantét a gauche, tantdt a 
droite pendant la marche. C’est une démarche « en canard » trés typique. Agenouillé, 
le malade est incapable de se relever sans aide. 

La paralysie faciale ne s'est pas améliorée du tout. La foree musculaire est revenue 
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aux membres et surtout aux membres supérieurs. Mais on remarque alors qu'il ne 
peut pas lever verticalement les bras, mouvement qu’il exécutait pourtant lors du 
premier examen. Aux membres inférieurs notons qu'il me peut pas relever la cuisse 
sur l'abdomen. La contraetion velontaire des muscles fessiers est impossible. 

L’état des réflexes est resié le méme que eelui que nous avons trouvé au premier exa- 
men. 

L’amyotrophie est maintenant évidente. Elle est diffuse, légére. Mais elle est assez 
intense pour les muscles de la fesse et de la masse sacro-lombaire. 

Les douleurs et les paresthésies ont beaucoup diminué. 

Ponction lombaire (le 24 aoat) : liquide légérement xanthochromique. Nonne-Apelt 
et Pandy fortement positifs, albumine 1,80 g. % (Sicard). 5.6 lymphocytes: ben- 
join colloidal 221100001222111. Bordet-Wassermann positif. Le Berdet-Wassermann 
dans le sang est également positif. 

Dans les antécédents pathologiques du malade il n'y a rien a signaler, sauf que, étant 
garcon de café, il abusait depuis des années des boissens alcooliques. I ne se rappelle 
pas avoir eu aueune maladie vénérienne. 


En résumé il s'agit d'un malade qui, aprés un épisode fébrile sans 
étiologie bien précise, voit s'installer une diminution de la force des 
quatre membres, des paresthésies douloureuses, une paralysie faciale de 
type périphérique droite. L‘impotence fonetionnelle devient de plus en 
plus importante. Il existe une abolition de tous les réflexes ostéotendi- 
neux ; les masses musculaires et les trones nerveux sont douloureux 4 la 
pression. La ponction lombaire montre une trés importante dissociation 
albumino-cytologique. L’état du malade s'améliore rapidement. la force 
revient aux membres supérieurs, mais on assiste pendant la régression des 
symptdémes 4 |'installation d'une forte lordose, d'une démarcheen « ca- 
nard », done d’un tableau pseudomyopathique. Mais a une seconde ponc- 
tion lombaire on trouve le Wassermann positif dans le liquide et en le 
contrélant dans le sang ilest la aussi positif. Le malade est donc un sy- 
philitique. 


Plusieurs points sont a retenir de notre observation : 


1. — La premiére ponction lombaire nous a donné un résultat qui 
confirmait notre diagnostic climique de syndrome de Guillain-Barré. 
En effet en faveur de ce syndrome on pouvait apporter comme argu- 
ments la coexistence d'une atteinte d'un nerf cranien avec des signes 
d‘atteinte des uerfs périphériques et la dissociation albumino cytologi- 
que, constatée dans le liquide céphalo-rachidien. La deuxiéme ponction 
faitedeux mois aprés la premiére nous ayant donné un Wassermann posi- 
tif, nous l’avons recherché aussi dans le sang of il a été trouvé positif. 
Notre malade était donc un syphilitique. Pourtant pendant ces deux mois 
l'état du malade s'est beaucoup amélioré en dehors de tout traitement 
antisyphilitique. Nous sommes donc enclins 4 admettre qu'il s’agit dans 
notre cas d’un syndrome de Guillain-Barré chez un syphilitique et non 
pas d'origine syphilitique. Avec MM. St. Draganesco et E. Facon (1) l'un 


(1) St. Dracanesco, A. KRErmpLeR et E. Facon. Revue neurologique, t. ti, p. 577, 
1930. 
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de nous a publié un cas de radiculite sensitivo-motrice avec dissociation 
albumino-cytologique (8 lymphocytes 1 g. 20° oo albumine) chez un sy- 
phylitique. Mais chez ce malade nous avons institué dés le début un trai- 
tement antisyphilitique et il nous manquait de ce fait l’argument que 
nous possédons dans le cas présent. Nous n’avons pas osé parler alors 
dans notre cas d’un syndrome Guillain-Barré, mais nous l’avons considéré 
comme un cas spécial de localisation radiculo-névritique du processus 
syphilitique. Dans le cas que nous présentons maintenant nous avons, en 
faveur d’un syndrome de Guillain-Barré, encore l’argument de la béni- 
gnité du syndrome : |'amélioration s'est faite progressivement, méme sans 
aucun traitement antisyphilitique. 

2. — La forme pseudo -myopathique du syndrome de Guillain et Barré 
ne parait pas trés fréquente. En effet, nous n’avons pur elever dans lalit- 
térature que cing cas authentiques de cette forme. Voici ces cas: Ala- 
jouanine et Boudin (1) rapportent |’observation d’un malade chez lequel 
la polyradiculonévrite a passé pendant sa restitution par trois phases : 
d’abord polynévrite motrice typique flasque et diffuse, puis, quand la 
régression des troubles moteurs a permis d’étudier les mouvements, on 
s'est trouvé devant une ataxie manifeste de |’ordre des pseudotabes né- 
vritiques et enfin, quand a son tour |’ataxie a régressé, le malade présen- 
tait le tableau pseudomyopathique avec lordose, démarche « en canard », 
etc. Les auteurs pensent que les raisons de cette succession d’aspect mo- 
teur au cours de |'évolution régressive des troubles paralytiques doit étre 
recherchée dans la régression non paralléle des troubles moteurs des 
extrémités et de ceux des racines des membres et des muscles du sque- 
lette d'une part, dans |'évolution des troubles de ia sensibilité profonde 
d’autre part. Un autre point curieux de |’observation d’Alajouanine et 
Boudin est la longue persistance de la dissociation albumino-cytologique. 
Elle était au début de la maladie de 2g. d’albumine et 4 lymphocytes. 
Méme dans la période dans laquelle les symptémes cliniques étaient en 
pleine régression, elle était encore de 1 g. 80 d'albumine et 9lymphocytes. 
Cette particularité est aussi a retenir dans notre cas. 

Une observation typique de syndrome de Guillain-Barré 4 forme pseu- 
domyopathique a été publié par Dumolard et ses collaborateurs (2). Elle 
était associée a une névrite optique, Un autre cas a été publié par Vasi- 
lesco, Banu et Pallade (3). 

Ludo van Bogaert et ses collaborateurs (4) ont rapporté récemment un 


(1) *ALAJOUANINE et Bouptn. Polyradiculonévrite avec xanthochromie et dissocia- 
tion albumino-cytologique revétant successivement l’aspect d'une polynévrite motrice, 
d’une polynévrite ataxique et en'in d'une polynévrite pseudomyopathique. Revue 
neurol., t. 65, p. 609, 1936. 

(2) DumoLarpD, SaRROUY, ScHousBoe et Baparoux. Polyradiculonévrite avec 
hyperalbuminose du liquide céphalo-rachidien sans réaction cellulaire et névrite op- 
tique. Guérison, Revue oto-neuro-ophialm,, 15, 26, 1937. 

(3) N. Vasttesco, Banu et Pattape. Polyradiculonévrite pseudomyopathique. 
Bull. et Mém. Soc. méd. hép. Bucarest, 1937, n° 1. 

(4) Van Bocaenrt, Puitips, RADEMERCKER et VERSCHRAEGEN. Essai sur un groupe 
épidémique de cas de polyradiculonévrites avec dissociation albumino-cytologique. 

ournal belge de Neurol. et Psych., 38, 15, 1938. 

















SEANCE DU 1 JUIN 1939 763 


cas observé chez un enfant Agé de quatre ans dans un groupe épidémique 
de polyradiculonévrite. L’aspect pseudomyopathique était des plus typi- 
que et il existait une dissociation albumino-cytologique. d’ailleurs légére 
(0,58 albumine et 8,8 cellules). 

Riser et Planques (1) rangent les formes pseudomyopathiques dans 
une rubrique spéciale du syndrome de Guillain-Barré, la forme atrophi- 
que. Ils donnent deux observations résumées dont |’une parait bien étre 
un syndrome de Guillain-Barré 4 forme pseudomyopathique (paralysies 
etatrophies des ceintures scapulaire et pelvienne, albumine 2 g, lym- 
phocytes 2). L’autre parait étre une méningo-radiculo-névrite puisqu’il 
y avait 30 éléments et seulement 0,40 % d’albumine dans le liquide. 

Pourtant c’est Bériel et Devic (2) qui — parait-il — ont vu pour la 
premiére fois, déja en 1920 et 1925, des polyradiculonévrites avec disso- 
ciation albumino-cytologique 4 forme pseudomyopathique. Ils les ont 
décrites sous le nom de « formes périphériques de l'encéphalite épidémi- 
que ». Voici ce qu’ils écrivent a ce sujet ... «ces malades ne steppaient 
pas. Ils pouvaient se tenir debout sur la pointe des pieds et méme sur les 
talons, l’avant-pied relevé. Par contre ils avaient des difficultés inouies 
pour se redresser lorsqu’ils étaient assis et plus encore pour se met- 
tre A genoux et se relever sans le secours des mains. Dans ces diverses 
épreuves les sujets secomportaient exactement comme des myopathiques... 
La ponction lombaire montrait habituellement une hyperalbuminose 
(dans un cas 2 g.), tandis que la lymphocytose était habituellement dis- 
créte ». 

3. Nous avons pu faire un examen chronaximétrique assez détaillé 
dans notre caset suivre |’évolution des modifications d’excitabilités neuro- 
musculaires pendant la régression des symptémes. Le tableau suivant 
résume nos résultats : 

Il résulte de ce tableau que les chronaxies sont d’abord trés grandes 
sur le nerf et diminuent au fur et 4 mesure que les symptémes cliniques 
régressent. C'est ainsi par exemple que sur le sciatique poplité externe 
les valeurs successives sont4c,!, cet0c 56, sur le médian 92,8, 4< et 
1,32 etc. Ce phénoméne est a noter sur tous les nerfs que nous avons exa- 
minés. De plus nous avons trouvé sur les nerfs médian et radial des con- 
tractions lentes par excitation du nerf, phénoméne trouvé par Bourguignon 
au cours de la régénération. I] est trés rare. Dans notre cas il est d’autant 
plus curieux que sur les muscles correspondants on ne trouve pas de va- 
leurs aussi grandes que sur les nerfs. On pourrait rapprocher ceci des ex- 
périences de Lapicque et Laugier (3, qui ont trouvé que la chronaxie du 
nerf devient trés grande quand on exerce une forte striction sur celui-ci. 


1) Riser et PLangues. Les polyradiculonévrites aigués. Journal belge de Neurol. 
et Psych., 38, 264, 1938. ; SAE HO rn 

(2) B&rter et Devic. Les formes périphériquesdel'encéphalite épidémique. Presse 
médicale, 1925. ya ual 

(3) Lapicove et Lauaier. Modification dans |’excitabilité du nerf par une striction 
progressive. C. R. Soc. Biol., t. 69, 46, 1910. 
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N. facial droit : 
seuil orbic. paup. sup. 
seuil orbic. lévre sup.. 
M. orbic. lévre. sup..... 
pt. moteur... 
excit. long.... 
N. médian au coude 
seuil oppos. pouce.. 
N. radial. 
seuil. extens. com. 3°. 
M. eourt. fléchis. pouce 
point moteur... 
excit. longue... 
M. extens. com. 3° doigt 
pt. moteur...... 
excit. long...... 
M. fléchis. com. 4° doigt. 
pt. moteur...... 
N. sciat. popl. ext. 
seuil jamb. ant..... 
N. sciat. pop. int. 
seuil soléaire.... 
M. vaste int. quadriceps 
point moteur.... 
M. vaste ext. quadriceps 
pt. moteur ..... 
M. fessiers : 
pt. moteur...... 
excit. long..... 
M. sacro-lombaires 
pt. mot......... 
M. jambier ant. 
OS, MBOU.. 5... 6. 
excit. long....... 
M. soléaire 
Pe Wiese sees 
M. jumeau int. 
Sf 
excit. long...... 


28 juin, 14 jours 
apres le 
début de la maladie 

m.A o 
Contrac- 
tion 


inexcitable 
asse7 


.7 Vive 
3.9 2.5 > 


7.2 9.8 lente 


8.7 8.8 lente 


3 1.5 
2.9 2.2 
2.1 
3.7 
oe se 
5.8 4.1 
~ 0.80 
8.4 0.92 - 
yo 3 
6.9 12 lente 
0.74 
1.65 
2.9 
6.4 2.2 
Le. Soe 
7.8 6.4 


30 juillet 
36 jours 
apres 


m. A 6 Con- 


traction 


5.5 3.2 lente 


25 aont 
72 jours 
opreés 
m. A 6 Con- 
trac- 
tion 


4.7 9 
ee 1.2 16.5 lente 
1.1 22 lente 
Re 
2.5 0.95 
3 3.45 
i. 2 4 0.95 
3.5 0.95 
4 2.9 4.5 1 
1.6 0.40 
6.4 3 5.4 0.56 
4.7 2 1.5 1.95 
8.5 0.62 7 0.10 
7.4 1.14 6.4 1.54 
9.1 4 lente 12 {8 lente 
9.1 24 lente 12 18 lente 
1.2 9.5 1.380 
6.5 2.9 8.5 
14 lente 3 22 lente 
1.8 9.8 3.4 15 lente 
5.4 8.7 4.4 16.5 lente 
9.2 17 lente 6.8 34 lente 


Par contre |l’évolution des chronaxies musculaires se fait dans un sens 
inverse de celle des nerfs, c’est-a-dire qu'elle augmente progressivement. 
Sur le jambier antérieuron note par exemple successivement sur le point 
moteur 1 «65, 65 et8< 5, en excitation longitudinale 2< 9, 14¢ et 22 «. 

La signification de ces faits nous parait étre la suivante : l'atteinte 
primaire se fait sur les troncs nerveux et pour cette raison on trouve au 
début de trés grandes chronaxies sur les nerfs. Dans cette phase toutes 
les fibres d'un trone nerveux sont également atteintes. L’amélioration 
dans |’état du malade se produit da fait qu'une partie tout au moins des 
fibres du nerf regagne son excitabilité plus ou moins normale. Mais les 
fibres musculaires dépendant des fibres nerveuses qui dégénérent voient 
leurs chronaxies augmenter. 


(Clinique neurologique de l'Université de Bucarest. 


Pt N. lonesco- 


Sisesli). 
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LEVY-VALENSI (J.). Précis de Psychiatrie, 2° édit., un vol., 512 p., 123 fig., 
Bailliére, édit., Paris, 1939. 


Il convient de signaler a l'attention cette seconde édition du Précis de Psychiatrie, 
ouvrage classique mais sérieusement enrichi. 

Les grandes lignes du plan primitif ont été conserveées : 

l. Etiologie générale. 

II. Examen d'un psychopathe. 

Ill. Les symplémes meniauc. 

IV. Les maladies mentales. 

\V. Eléments de pratique psychiatrique (classification, thérapeutique, médecine légale), 

Seul a disparu le domaine des syndromes mentaux, heureusement fusionné avec la 
nosographie. Une compléte refonte a été réalisée pour maints chapitres importants : 
la psychose périodique, ies perversions sexuelles, la mythomanie,les psychoses dela 
ménopause et de la puerpéralité, les états anxieux, les toxicomanies, etc., L’auteur y a 
inclus l’essentiel de ses publications récentes et a souligné limportance de certains 
domaines annexes, tel celui du point de vue médico-légal. 

La densité du volume a été accrue par un emploi plus généreux des petits textes ; 
l'iconographie a été développée. L’auteur « au contact des étudiants et des malades, a 
essayé d’apprendre comment il convenait de traduire les seconds afin d’étre utile aux 
premiers 

Il y a excellemment réussi. P. MOLLARET. 


CHAUCHARD (Paul). Les facteurs de la transmission ganglionnaire (Analyse 
chronaximétrique), un vol. de 287 p., 31 fig. Hermann, édit. Paris, 1939. 


Dans cet important volume, préfacé par L. Lapicque et qui constitue la thése de 
Sciences de l'auteur, on trouvera exposé l’important probléme de _ la transmission de 
l'influx nerveux a travers les synapses des ganglions autonomes, probléme entiére- 


ment rénové par une série de contributions personnelles. 
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La premiére partie de l’ouvrage comporte, tout d'abord, le rappel des données de la 
question : le réle des ganglions (relai ganglionnaire, activité autonome du ganglion), 
les processus physiques de la transmission ganglionnaire (avec l’exposé résumé de toutes 
les conclusions de Eccles), la sensibilité pharmacologique des ganglions (depuis Ro- 
senthal, Langley, etc...), les processus chimiques de la transmission ganglionnaire ; 
le tout aboutit aux théories actuellement envisagées de la transmission ganglionnaire : 
théorie physique (Eccles), chimique (Sale-Cannon), dualiste enfin; cette partie se ter- 
mine sur la comparaison entre la transmission ganglionnaire et les autres types de 
transmission. Ce domaine, ainsi délimité, va étre repris par l'auteur « avec une technique 
différente, l'étude comparée a l'aide d’une méthode quantitative précise de l’excita- 
bilité des fibres préganglionnaires et postganglionnaires et de leurs variations sous 
leffet des agents pharmacodynamiques ou par |'énervation ». 

La seconde partie, la plus longue (150 pages), et consacrée a l'excitabilité des neu- 
rones préganglionnaires et ganglionnaires et 4 ses variations, débute par une bréve 
mais trés claire schématisation de la méthode chronaximétrique et de l'accord chrono- 
logique de la transmission de l’excitation ; le lecteur non encore familiarisé y trouvera 
les éléments trés suffisants pour poursuivre la lecture de l‘ouvrage, en particulier pour 
Vexcitabilité itérative ot il introduit trés heureusement, comme le souligne L. La- 
picque, « dans la comparaison des pouvoirs activateurs et inhibiteurs avec les variations 
de chronaxie, une conception personnelle qui est un complément intéressant ». 

Les recherches, concernant l'excitabilité des fibres préganglionnaires et postgan- 
glionnaires sympathiques et parasympathiques, ont porté principalement sur le gan- 
glion cervical supérieur du lapin. Le premier résultat est que « le ganglion n'est pas le 
siége de processus de sommation, les variations du temps de sommation sont liées uni- 
quement aux variations de l’excitabilité de lorgane d’aboutissement, que les mesures 
portent sur les fibres pré ou postganglionnaires 

Si une excitation préganglionnaire produit une réponse dans la fibre postganglion- 
naire, on doit s’attendre 4 un accord chronaxique entre les deux neurones, un certain 
degré d’isochronisme. L'auteur en apporte une série de confirmations.“Contrairement 
alors 4 la théorie classique de Langley qui veut que la nicotine paralyse sélectivement 
le ganglion, C. démontre que la cellule ganglionnaire et sa fibre (postganglionnaire 
demeurent insensibles 4 ce poison, l’action de ce dernier se limitant sélectivement sur 
le neurone préganglionnaire. I] ne saurait plus étre question d’entrer dans les détails 
de cette démonstration, dont certaines étapes ne manquent pas d’élégance. 

C. étudie ensuite les agents modificateurs de l’excitabilité des fibres sympathiques 
et ceci l'améne a conclure qu'il n’existe pas de sensibilité spéciale au niveau du ganglion. 
Tous les agents étudiés agissent sur la fibre préganglionnaire et selon une action ordi- 
nairement diphasique (excitation puis paralysie); mais ils peuvent agir conjointement 
mais 4 des degrés divers sur l’organe d’aboutissement. C'est l'absence (ou “presque) de 
cette action conjointe qui met a part le réle de la nicotine. 

Ayant ainsi lecalisé exactement le siége d'action des diverses substances au niveau 
du ganglion,C.en aborde les conséquences pour une conceptionchimique ou physique 
de la transmission correspondante de influx nerveux, en particulier pour la démons- 


tration de la nécessité de l’isochronisme. Etudiant le blocage de laconduction nerveuse 
et les variations chronaxiques paralléles, il arrive 4 réaliser un remarquable hétéro- 
chronisme d'arrét dans le nerf : prenant deux substances antagonistes au point de vue 
de la chronaxie nerveuse et les appliquant en deux points voisins, mais a ces dilutiors 
telles que chacun des poisons n'‘aurait pu isolément arréter la transmission, il obtient 
le plus net des arréts de transmission. La théorie de la curarisation de Lapicque sort 
singuliérement renforcée d'un tel succés. Cette théorie est, par ailleurs, enrichie de la 
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réalisation, pour la premiére fois, du quatriéme cas théorique prévu par L. Lapicque, 
4 savoir celui de l'hétérochronisme par élévation de la chronaxie de la fibre nerveuse. 
C. l'a obtenue en particulier avec la solanine, 4 condition d’utiliser une concentration 
suffisamment faible pour ne pas entrainer une intoxication irréversible du nerf étudié. 

Bien d'autres faits mériteraient d’étre cités, spécialement |’étude des variations d’ex- 
citabilité des neurones ganglionnaires aprés section préganglionnaire, montrant l’ana- 
logie entre le muscle dégénéré et le ganglion énervé en amont (tous deux ralentis), etc... 

La derniére partie est consacrée aux discussions et aux compléments. C. y envisage 
successivement le rapport entre les processus d'excitation et d’inhibition des nerfs et les 
variations de leur chronaxie, la conception plus adéquate de la transmission ganglion- 
naire, les analogies et les différences entre la synapse ganglionnaire et la synapse sur- 
rénale, la localisation par nicotinisation des relais ganglionnaires, enfin les conséquences 
de tout ceci sur les actions pharmacologiques en général. 

Une dizaine de pages de bibliographie complétent ce travail fonciérement original, 
qui fera date d’emblée dans |'étude si actuelle de |’excitabilité nerveuse en général et 


de |’ excitabilité végétative en particulier. 
P. MOLLARET. 


CARRIER (Jean). L'anorexie mentale. Trouble instinctivo-affectif. Thése Paris, 
un vol., 318 p., Le Francois, édit., 1939. 


Dans cette excellente thése, dont le sujet connait un regain sérieux d’actualité, le 
lecteur trouvera, non seulement l'ensemble de la documentation actuelle, mais une 
analyse critique trés poussée puis une synthése trés personnelle. 

Dés l'introduction, l‘auteur formule des réserves sur la pathogénie endocrinienne ¢u 
syndrome anorexie mentale : l'anorexie mentale est un syndrome psychonévropathi- 
que de développement qui traduit un trouble profond dans l’organisation instinctivo- 
affective de l'individu. Le syndrome mental s'accompagne de profondes modifications 
dans l’équilibre nerveux et endocrinien, mais on ne doit pas nécessairement voir un 
rapport de dépendance entre phénoménes psychiques et organiques. I] s'agit d'un 
complexe psycho-organique ; un trouble apporté dans cet ensemble peut reconnaitre 
de multiples causes déterminantes, elles aussi psychiques ou organiques. 

Aprés l'étude de l’évolution des idées sur l’'anorexie mentale, l'auteur dresse un ta- 
bleau clinique du syndrome constitué par les symptémes suivants : l’anorexie, qui s’ins- 
talle parfois aprés une phase de perversion de l'appétit ou peuvent se voir des fringales 
— l’aménorrhée, souvent contemporaine de cette anorexie, — l'amaigrissment, consé- 
cutif a la restriction alimentaire, qui évolue vers de véritables états d’inanition, — 
des troubles digestifs secondaires et au premier plan la constipation, — différents trou- 
bles des métabolismes et en particulier l'‘abaissement du métabolisme basal,— diffé- 
rents troubles endocriniens, trophiques et vasculaires liés 4 |'état de dénutrition. 

Une étude analytique de ces principaux symptémes et des effets de la sous-alimen- 
tation précéde l’analyse de l'état mental, qui décéle une intelligence souvent vive, de 
Vhyperesthésie affective, un retard dans le développement de l'affectivité qui reste 
infantile. On remarque en outre des tendances mythomaniaques, des troubles de l ins- 
tinct sexuel, une activité volontaire paradoxale qui cache souvent un | certain degré 
de dépression. Enfin ces sujeis sont le plus souvent asthéniques et longilignes, du 
type leptosome. 

Dans |’évolution, on peut distinguer schématiquement une période de début, une 
période d'état et une période terminale de cachexie, mais c’est progressivement que 
l’évolution se fait vers la mort si l'intervention thérapeutique n'est pas effective. L'é- 
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volution fatale est le plus souvent le fait d'une complication pulmonaire tuberculeuse 

Les formes cliniques, illustrées de nombreuses observations, sont essentiellement des 
formes évolutives liées 4 V'expression particuli¢redutrouble mental (phéno- 
ménes émotionnels, phobies, obsessions), aux circonstances du milieu, aux 
facteurs constitutionnels et héréditaires, enfin aux modalités du traitement. 

La guérison est fréquemment obtenue, mais le fonds mental est susceptible de s'ex- 
térioriser 4 nouveau sous forme de récidives, d'autres manifestations névropathiques 
ou encore d’évolution vers un état psychopathique. C'est dire que l'on doit étre réservé 
sur l'avenir des anorexiques mentaux. Le pronostic ne doit pas seulement se baser sur 
lévolution de lVanorexie qui n’est que une des expressions du trouble instinctivo- 
affecti!. Le pronostic est bien plus favorable lorsque le syndrome d’anorexie mentale 
s'est développé 4 la suite d’un choc émotionne! et surtout d'une restriction volontaire 
de lalimentation, que lorsque le syndrome a un support obsessionnel. 

Le trouble mental instinctivo-affectif est 4 lorigine du syndrome. I.’hypophyse ou 
l‘ovaire ne possédent pas un role essentiel dans son déterminisme ; les insuffisances 
endocriniennes sont le plus souvent secondaires et tout au plus contemporaines des 
troubles psychiques qui engendrent l’anorexie, c'est la restriction alimentaire et l'état 
de dénutrition consécutif qui sont responsables ces différents troubles endocriniens 
observés. 

A Vorigine du syndrome se rencontrent fréquemment le choc émotionnel, une res- 
triction volontaire de l'alimentation, l'imitation, les obsessions et les phobies, trés fré- 
quemment un élément dépressif. Les troubles de l instinct sexuel traduisent, au méme 
titre que les troubles de l’instinct d’alimentation et que les troubles de l'affectivité, le 
désordre survenu dans le développement instinctivo-affectif de ‘individu. Il s'agit de 
troubles fonctionnels, réversibles mais qui n'en sont pas moins organiques, véritables 
troubles dynamiques qui se développent 4 la faveur de la fragilité de l’équilibre psycho- 
organique dans une phase critique de son évolution et qui ont une allure réactionnelle 
assez typique a différents facteurs occasionnels. Peut-étre ces dispositions patholo- 
giques correspondent-elles 4 des perturbations des formations de la base du cerveau 
et notamment des centres végétatifs hypothalamiques. 

Le syndrome d’anorexie mentale doit étre distingué des syndromes anorexiques d’ori- 
gine organique ou endocrinienne, de la sitiophobie des aliénés, de certaines anorexies 
sociales. Les rapports de l’anorexie mentale et des névroses dysphagiques sont étroits ; 
il s’agit dans les deux cas d’un trouble de l'instinct de l'alimentation. Quant 4 l’ano- 
rexie pithiatique, elle n'est en derniére analyse qu'une anorexie de type mental obscr- 
vée chez des sujets ayant présenté des accidents pithiatiques. I] existe des rapports 
entre certains syndromes d’anorexie mentale et les états schizophréniques. Certains 
syndromes d'anorexie mentale peuvent évoluer vers un état schizophrénique et |'ano- 
rexie représenterait alors une forme isolée de négativisme sur un fonds schizoide. 

Enfin le syndrome anorexie mentale ne reconnait pas une origine endocrinienne et 
doit étre distingué des macilences d'origine endocrinienne. Des troubles endocriniens 
apparaissent secondairement a la dénutrition. Dans certains cas, ils sont contemporains 
de l'anorexie et trés importants ; ils traduisent alors au méme titre que l'anorexie et 
le trouble mental une perturbation dans le développement psychophysiologique et bio- 
logique de l’organisme au moment de la puberté. 

Un chapitre est consacré 4 l’'anorexie mentale du nourrisson : aprés une étude pa- 
thogénique et diagnostique, l'auteur insiste sur | 'intérét de l'isolement et de la sépara- 
tion du milieu familial, enfin sur la nécessité du gavage dans certains cas. 


D'une facgon générale, le traitement rationne] du syndrome se résume dansl'isolement, 
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la réalimentation surveillée, la psychcthérapie qui doit s’attacher 4 liquider les conflits 
affectifs lorsque l'état physique est amélioré. 

Le traitement opothérapique, parfois suffisant dans les cas d'insuffisance endocri- 
nienne primitive, est un danger dans l’anorexie mentale par le retard qu'il apporte dans 
la mise en cauvre du traitement rationnel. On pourra employer a titre adjuvant spé- 
cialement chez les malades dont le fonds endecrinien sera suspecté lorsquelesautre s 
conditions rationnelles du traitement aurent été réalisées. 

Une bibliographie de vingt pages, concernant non seulement l'anorexie mentale, mais 
les problémes généraux de la faim, de l’'appétit et des cachexies et maigreurs hypo- 
physaires, compléte ce volume, dont la sagesse des conclusions et les heureuses indica- 
tions thérapeutiques méritent d'’étre méditées par les médecins, pour le plus grand profit 
des malades. 

P. MoLLarert. 


LECULIER (Pierre) et GOT (Roger'. Divorce et aliénation mentale. | vol. 150 
pages, Librairie générale de Droit et de Jurisprudence, Paris, 1939. 


Laliénation mentale n'a jamais été une cause de divorce en France depuis la domi- 
nation romaine, exception faite de la courte période 1792-1803. Cependant, |'évolution 
des législations étrangéres se fait nettement vers l'adoption ce cette cause de divorce 
et seuls, pratiquement, les pays catholiques romains ou orthodoxes la repoussent. Les 
auteurs ont repris l'étude de la question du divorce et de l'aliénation mentale en la pré- 
sentant sous la forme d’une revue générale étendue a ses divers aspects. Une premiére 
partie, consacrée 4 des exposés documentaires, comporte un rappel historique de la lé- 
gislation frangaise, dont l'état actuel est précisé par une étude d’ensemble de la juris- 
prudence en la matiére ;: suivent les projets de réforme déposés depuis 1884 devant le 
Parlement. L. et G. ont ensuite groupé les textes en vigueur dans de nombreux Etats 
étrangers qui ont adopté cette cause de divorce, en insistant sur certaines lois dont l'ap- 
plication déja ancienne présente un intérét particulier. Les aspects religieux de la ques- 
tion sont examinés 4 part. Dans une seconde partie, deux exposés présentent, l'un les 
arguments favorables 4 la réforme de la législation frangaise, l'autre, les arguments 
qui lui sont opposés. Enfin une bibliographie de langue francaise, méthodiquement 
classée, termine ce travail. 

ll résulte que pour les auteurs, le divorce, « malgré » l'aliénation menta!+, parait avoir 
d'indéniables avantages; une telle solution serait toutefois utilement complétée par des 
dispositions permettant d‘introduire une instance ou une demande reconventionnelle 
au nom de laliéné, dans certaines conditions exceptionnelles. 

Le Pt Crouzon écrivant, quelques semaines avant sa disparition, la préface de ce vo- 
lume, disait en terminant : « Je ne puis done que féliciter vivement MM. Léculier et 
Roger Got pour leur travail si utile du fait de cette documentation et si remarquable 
du fait des apergus divers et des idées originales qu'ils nous exposent dans leur livre. 


H,. M. 


FONTAINE (Thérése). Corrélations hormonales de la glande pituitaire en 
fonction de son innervation sympathique chez le lapin. | vo). 232 pages, 20 fig., 
Georges Thomas, édit., Nancy, 1939. 


Cette importante thése de la Faculté des Sciences de Nancy a eu comme pointde dé- 
part 'hypothése suivante : L’*hypophyse étant soumise aux diverses influences qui lui 
parviennent par ses deux systémes d'innervation (contingent hypothalamique et con- 
tingent émanant du ganglion sympathique cervical supérieur) vraisemblablement an- 


REVUE NEUROLOGIQUE, 7. 74, n° 6, sum 1939. 53 





770 ANALYSES 


tagonistes l'un de l'autre, parait devoir sécréter et excréter, 4 un moment donné, la 
fonction de l’équilibre existant 4 ce moment entre le tonus de ces deux innervations, 

L’auteur, aprés avoir, dans une premiére partie, fait une mise au point de l’orienta- 
tion neuro-endocrinologique actuelle des régulations hormonales, expose dans une 
deuxiéme partie les recherches personnelles multiples auxquelles l'hypothése suscitée a 
donné lieu. L’expérimentation mise en ceuvre a eu pour but de rompre |’équilibre phy- 
siologique existant entre ces deux innervations, en donnant A l'une ou l'autre la pré- 
dominance fonctionnelle. Négligeant volontairement lesexpériences basées sur la sup- 
pression du tonus hypothalamique et sur l'excitation du systéme hypothalamique, 
F. a pratiqué sur le lapin deux séries d’interventions : excitation faradique des cor- 
dons sympathiques cervicaux ; suppression de toute stimulation sympathique par l'abla- 
tion des ganglions cervicaux supérieurs. Ces interventions entrainent dans tout ou 
partie des organes et tissus suivants : hypophyse, thyroide, sang, rate, follicules clos, 
thymus, pancréas, surrénales et gonades des modifications histologiques et physiolo- 
giques qui sont méthodiquement exposées ; l'étude des modifications du métabolisme 
de base et de la régulation de l'eau aprés ablation du ganglion cervical supérieur est 
également faite dans ces pages. 

De cet ensemble de recherches |'auteur envisage d'attribuer ila glande pituitaire le 
role principal, par voie hormonale, des troubles du fonctionnement thyroidien. Au 
contraire les rapports hypophyso-thymiques et pancréatiques apparaissent trés discu- 
tables ; les modifications sanguines sont enfin 4 réserver. 

Dix-huit pages de bibliographie complétent cet ensemble. H. M. 


STORA (Roger). Hormone folliculaire et psychoses. Etude physio- 
pathologique. 1 vol., 154 p., Legrand, édit. Paris, 1939. 


Ce travail comporte deux parties ; dans la premiére, constituée par six chapitres, 
l'auteur étudie le réle de l'hormone folliculaire en pathologie générale, puis en physio- 
logie normale ; il en précise la nature chimique, les techniques de dosage et expose les 
syndromes cliniques correspondant a l’hyper et 4 l'hypofolliculinémie. La centaine de 
pages que comporte la deuxiéme partie est réservée 4 la question de l’hormone folli- 
culaire en psychiatrie. Dans une série de recherches personnelles pour lesquelles l’au- 
teur dut modifier et adapter les techniques habituelles afin de doser la folliculine dans 
le sang d'un nombre important de malades femmes, il a fait choix de sujets déments 
précoces, ou mélancoliques, ou maniaques et confus, présentant généralement des _ trou- 
bles de l'appareil génital. Les variations du taux de lhormone folliculaire n'ont en 
effet de réelle valeur que lorsque appréciés directement dans le sang. 

Chez les schizophrénes ou les déments précoces, on peut distinguer du point de vue 
hormonal les périodes de début de la maladie et les périodes avancées, dans les premiéres 
le taux d’hormone est inférieur 4 la normale ; dans les secondes il avoisine la normale. 
Du point de vue pathogénique, en admettant que le désordre ovarien refléte une pertur- 
bation hypophysaire commandée par un désordre neuronal : il est probable que le ca- 
ractére épisodique du bouleversement d'une fonction répond 4 un mode de défense 
de l’organisme, la perte de ses facultés réactionnelles se traduisant par le rétablissement 
de la fonction troublée. S. considére comme logique de penser, du point de vue noso- 
logique, que la démence précoce est le résultat d’altérations organiques lésionnelles 
du systéme nerveux, la schizophrénie de modifications fonctionnelles situées au carre- 
four de toutes les connexions nerveuses, c’est-i-dire dans |l’encéphale intermédiaire, 
créant des désordres & la fois dans la sphére psychique et dans la sphére endocrino-vége- 
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tative, pouvant simuler un état démentiel progressif et définitif, mais qu'une thérapeu- 
tique de choc peut restaurer. 

L’*hormone folliculaire a des propriétésstimulantes surle systéme nerveux, etehez des 
prédisposés son hyperpreduction peut déclancher un état d’excitation maniaque. Mais 
tous les états d’excitation ressortissant a la psychose maniaque dépressive ou non, ne 
sont pas produits par une hypersécrétion folliculinique ; on doit done admettre l'exis- 
tence d’étiologies diverses pour les expliquer. 

Les états mélancoliques ont peut-étre des rapports avec les perturbations de la sé- 
crétion folliculinique. Il est possible que des doses élevées de folliculine entrainent des 
désordres physiologiques se traduisant par un état de dépression chez des individus 
chez lesquels les réactions de défense du systéme nerveux sont amoindries. La mélan- 
colie d’involution ne s’accompagne pas toujoursd’hypofolliculinémie ; mais les confu- 
sions mentales et les psychoses puerpérales vont de pair avec des modifications hormo- 
nales intéressantes ; les psychopathies sexuelles enfin ne sont pas toujours le reflet de 
perturbations endocriniennes. 

Considérant ainsi que les perturbations de la fonetion ovarienne et celles de la vie 
psychique pouvaient étre unies par quelque lien, l’auteur montre que dans ces méca- 
nismes imparfaitement connus, le sympathique ne joue qu'un réle accessoire ; les rap- 
ports s’établiraient par des réactions hormono-hormonales ou bien hormone follicu- 
laire agirait directement sur le systéme nerveux central. I] semble enfin prouvé qu'une 
perturbation psychique peut retentir sur l’ovaire en modifiant le fonctionnement 
hypothalamique et, partant, hypophysaire. 

L’auteur classe en conséquence ces états psychopathiques en états consécutifs 4 une 
perturbation périphérique et quelquefois endocrinienne, en états consécutifs a une per- 
turbation centrale localisée A l’encéphale intermédiaire, en états secondaires 4 un dé- 
sordre psychique pouvant perturber et les centres de l'hypothalamus et le systéme 
endocrinien. 

Une bibliographie compléte ce travai] dont le P* Claude, dans sa préface, souligne 
Vintérét pour les neuro-psychiatres et les biologistes. 

H. M. 


TILNEY (Frederick) ei RILEY (Henry Alsop). La forme et les fonctions du sys- 
téme nerveux central. Introduction a l'étude des maladies nerveuses (The 
form and functions of the central nervous system), 1 vol. 851 pages, 600 fig., Paul 
Hoeber, édit., New York, 1938, prix : ¢ 10. 


Ce volume dont les premiéres éditions remontent 4 1920 et 1923 demeure inchangé 
dans nombre de ses chapitres. Par contre, certains, tels ceux consacrés au tissu inters- 
titiel, 4 la région hypothalamique, 4 l'‘hypophyse et 4 la glande pinéale, 4 la délimita- 
tion des aires corticales, ont subi des remaniements compiets nécessités par l'extension 
des acquisitions anatomiques et physiologiques de ces formations. D’autres subirent 
des modifications partielles : mais d’une maniére générale les auteurs ont voulu pros- 
crire dans la mesure du possible tous les détails non absolument indispensables a la 
clarté et a la précision de l'ensemble afin de conserver 4 ce volume son caractére de 
manuel pratique 4 l’usage des étudiants et des médecins non encore spécialisés dans le 
domaine neurologique. C’est par un méme souci de simplification pratique que furent 
supprimés certains détails dans la présentation et dans l'iconographie. 

Les auteurs, aprés une expérience acquise auprés des étudiants depuis plus de vingt 
ans, se sont attachés 4 simplifier et 4 clarifier la présentation de l’anatomie macrosco- 
pique cérébelleuse, en particulier en substituant la terminologie employée en anatomie 
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comparée i celle généralement utilisée chez Vhomme. De méme pour ce qui est ce l’ar- 
chitectonie du cortex cérébral, la nomenclature de Brodmana été adoplée comme cons- 
tituant um compromis nécessaire entre le systéme de Campbell, insuffisant pour bes 
enigences de la neure-physiologie, et la classification d’Economo, trop complete. 

Ainsi rénovée, et de par l’autorité méme de ses auteurs, cette troisiéme édition est 
appelée & connaitre le méme succés que celles qui la précédérent. Ht convient de sou- 
ligner tout spécialement la richesse iconographique et le souci de clarté des nombreux 
sehémas, H. M. 


KALLMANN (Franz). La génétique de la schizophrénie (The genetics of schi- 
zophrenia), 1 vol. 289 pages, 81 tabl., Augustin, édit., New York City, 1938, prix : 
$ 5. 


LImpertante étude ayant trait 4 la situation des familles de schizophrénes au point 
de vue de la génétique et de la reproduction et donut le but principal était de rechercher 
l'existence d'une preuve décisive du caractére héréditaire de l’affection. Ces investiga- 
tions exigérent un matériel considérable et des enquétes multiples. Entreprises en Afle- 
magne dés 1929, en collaboration avec l'Institut de recherches psychiatriques de 
Munich elles se sont poursuivies et achevées 4 |’ Institut et 4 'Hépital psychiatrique 
de New York. 

Dans la préface de ce volume, Nolan D. C. Lewis souligne la valeur de recherches qui 
portent sur les familles de 1.087 malades, schizephrénes avérés, et qui englobent d’in- 
nombrables éléments ; nombre et caractéres biologiques des descendants de schizo- 
phreénes, fertilité, prédisposition et caractéres de cette prédisposition, existence possible 
d'une prédisposition schizophrénique et d'une susceptibilité héréditaire 4 la tubercu- 
lese, eorrélations possibles ou interrelations spécifiques héréditaires entre la schizo- 
phrénie et d'autres anomalies psychopathologiques (psychopathie, débilité mentale, 
criminalité, alcoolisme), action de la stérilisation appliquée aux sujets prédisposés por- 
teurs de facteurs homozygotes, valeur des arguments justifiant la stérilisation chez les 
porteurs de facteurs hétérozygotes. 

L’auteur discute minutieusement tous ces points, et peur faciliter la comprébension 
des nombreuses analyses statistiques des problémes bielogiques posés, particubiére- 
ment complexes, ila illustré son texte de81 graphiques d'une lecture trés simple. Ense 
limitant aux faits biologiques, K. a plus spécialement cherché 4 approfondir les poimts 
suivants, fondements essentiels de la prophylaxie eugénique : la schizophrénie est-elle 
héréditaire et constitue-t-elle un facteur récessif ? Existe-t-il, 4 cété des mesures eugé- 
niques et prophylaxiques, d'autres procédés pratiques permettant de réduire ses risques 
apparition ? Faut-il admettre que les caractéres biologiques des descendants de schi- 
zophrénes soient assez défavorables pour nécessiter l’établissement de mesures pré- 
ventives. La premiére question doit se résoudre obligatoirement par l’affirmative ; la 
seconde, malheureusement, exige une réponse négative. K.considére cependant que la 

stérilisation (en dehors de certains cas individuels destérilisation volontaire) constitue 
un proeédé que les résultats ne justifient pas et propose une série de mesures théori- 
quement idéales mais dont lapplication rigoureuse demeure complexe et exigerait 
une éducation sociale et une compréhension individuelle non encore atteintes. 


Ce travail constitue une importante contribution au probleme pathogénique de la 


schizophrénie et mérite de retenir l'attention du praticien, de | eugéniste et du psy- 
chiatre. H. M. 
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BECK (Samuel J.). La structure de la personnalité dans la schizophrénie (Per- 
sonality structure in schizophrenia). 1 vol. 88 pages, 12 fig. Nervows and mental 
Disease Monographs, édit. New-York, 1938, prix § 2.00. 


Parmi tous les chercheurs qui ont apprécié et mesuré les possibilités apportées par la 
méthode de Rerschach, Beck eccupe une place éminente, ainsi qu’'en témoignent ses 
ouvrages antérieurs : « Introduction a la méthode de Rorschach » et « Manuel sur l'étude 
de la personnalité ». Ll s'‘agissaitévidemment d'un procédé apparemment audacieux que 
celui de vouloir découvrir la personnalité complexe d'un sujet d'aprés les réactions 
provoquées par quelques taches d'encre ; la mort prématurée de Rorschach devait lais- 
ser a d'autres le soin de vérifier, de préciser ou de modifier ces premiers essais. 

B. s’est proposé dans ce volume d’exposer le principe méme et l'application trés simple 
de ia méthode de Rorschach en la mettant au service des schizophrénes. I] rend compte 
de toutes ies constatations statistiques faites sur le riche matériel utilisé, de l'interpré- 
tation 4 donner de ce procédé chez cette catégorie de malades. La schizophrénie cons- 
titue en quelque sorte un des probiémes cruciaux de la psychiatrie et elle englobe les 
cas dans lesqueis la personnalité est atteinte de la maniére la plus profonde et la plus 
complexe ; c'est pourquoi la nécessité d'une analyse de la personnalité humaine appa- 
ralt plus manifeste ici que dans toutesles autres calégories de troubles mentaux. B.a 
eu le mérite de mettre ici en lumiére l'intérét méme de la méthode, la valeur pratique 
des résultats ainsi que les constatations particuliéres faites chez les schizophrénes et 
propres a ces malades. 

Le lecteur désireux de s‘initier a la méthode de Rorschach et 4 ses modes d'appli- 
cation lira avec fruit cet ensemble trés clairement exposé et qui est précédé d'une pré- 


face de Macfie Campbell. H. M. 


BENEDEK (L.) et HUTTL Th.). Sur la valeur diagnostique de la stéréoangio- 
graphie spécialement dans les tumeurs intracraniennes (Ueber den diagnos- 
tischen Wert der zerebralen Stereoangiographie haupts&chlich bei intrakraniellen 
Tumoren). 1 vol. 316 pages, 252 fig. S. Karger, édit., Leipzig, 1938. Prix cart. : 28 fr. 
suisses ; RM : 1630. 


Exceliente monographie dont le titre affirme l’utilité de la méthode. Les auteurs l’ex- 
posent trés complétement et cherchent a prouver quelles nouvelles possibilités elle 
ouvre dans le diagnostic des tumeurs cérébrales. Ni l'encéphalo- ni la ventriculogra- 
phie ni l'artériographie ancienne n'ont donné d’aussi beaux résultats. Les analyses sté- 
réoangiographiques peuvent souvent donner des renseignements directs sur la grandeur 
et la forme du néoplasme. Ainsi l’analyse des aspects vasculaires stéréoscopiques four- 
nit des données précieuses pour l’angioarchitectonie normale. Les auteurs exposent 
l’historique du procédé, ses détails techniques d’exécution et son utilité dans les condi- 
tions cliniques les plus variées : tumeurs craniocérébrales diverses et affections méme 
rarissimes. Aussi parviennent-ils complétement 4 démontrer le but du travail : 
multiplier l'emploi de ia stéréoangiographie 4 la fois pour le diagnostic clinique, le 
traitement opérateire et les constatations anatomo-patholegiques. 

Bibliographie de 6 pages. W. P. 


GOLDKUHL (E.). Etats dinsuffisance psychique dans les oligophrénies 1lé- 
géres. Enquéte analytique individuelle (Psychische Insaffizienzzustande bei 
Oligophrenien leichteren Grades. Eine persénlichkeitsamalytische Untersuchung). 
1 vol. 484 pages, Munksguard, édit., Copenhague, 1938. 


Monographie trés étendue provenant de la clinique psychiatrique de l'Université de 





774 ANALYSES 


Lund en Suéde. S’appuyant sur un riche matériel clinique d’oligophrénies (220 cas du- 
rant les années 1931-1935 = 7,9 %des admissions d’ensemble cliniques pendant cette 
époque), l’auteur a exécuté ce travail au cours des années 1936-1938. I] s’est proposé 
une double tache : 1° Compte rendu de la symptomatologie de ces formes d’insuffisance 
psychique ayant trait 4 des oligophrénies légéres ; 2° essai d’aboutir en plus a une 
analyse des cas, d’arriver a une classification plus étendue, au dela des limites restreintes 
des types cliniques (Kretschmer), ce qui entraine la possibilité d’une interprétation 
plus parfaite de la personnalité. Aprés un coup d’ceil rapide sur la littérature et sur les 
conceptions psychiatriques relatives 4 la constitution humaine, G. base ses études ana- 
lytiques de la personnalité sur la conception psychologique individuelle de son maitre 
Sjobring dont il évoque l’influence et le prestige. I] considére que le probléme fondamen- 
tal de cette psychologie individuelle consiste en la détermination des aptitudes innées ; 
celles-ci apparaissent comme les éléments essentiels et constants d'une entité fonction- 
nelle de la personnalité. Supposant que les formes principales d’anomalies psychiques 
sont basées sur des variantes d’unités diverses qui constituent la disposition psychique, 
‘auteur en déduit que, parmi ces formes d’anomalies appelées: inférioritéintellectuelle, 
neurasthénie, hystérie et psychose maniaco-dépressive, il en existe qui ne constituent 
en quelque sorte que des variantes anormales des différents facteurs fondamentaux de 
la personnalité. Ces facteurs de la personnelité sont au nombre de quatre : ils ont pour 
nom : capacité, validité, solidité et stabilité. Subcapacité signifie donc : oligophrénie ou 
débilité mentale ; subvalidité disposition constitutionnelle asthénique ; subsolidité 
disposition hystérique ; enfin substabiliié signifie Gisposition maniaco-dépressive. Le 
fait remarquable est que les 4 facteurs fondamentaux indiqués appartiennent 4 la dis- 
position normale de chacun et que les anomalies ne sont constituées que par des varia- 
tions naturelles de cette disposition individuelle, les variations accidentelles devant 
étre éliminées. En pratique ces facteurs fondamentaux peuvent se combiner de 
maniére trés variable suivant les individus. 

Aprés avoir fixé ainsi les particularités constitutionnelles des sujetsou les caractéres 
constitutionnels de leur état d’insuffisance, G. parvienta déceler d'autres facteurs jouant 
un réle dans la production et la formation de la psychose. I] distingue 4 groupes ce 
formes d’insuffisance : le 1** présente les formes purement fonctionnelles ; le 2° porte une 
légére empreinte d’organicité; le 3° comprend les insuffisances & caractére schizoide; 
dans le 4¢ groupe rentrent les individus présentant certains caractéres de débilité. 

L’auteur se refuse 4 accepter les doctrines typologiques trop étroites et les classifi- 
cations nosographiques trop systématisées. I] insiste encore sur de nombreux détails, 
relatifs aux états d'insuffisance dans les différentes formes d’oligophrénie et sur les rap- 
ports entre la débilité, la schizophrénie et d'autres états morbides. 

Une bibliographie de treize pages et Ces observations nombreuses complétent cette 
monographie qui mérite de retenir attention des psychiatres. 


ww. P. 


STEKEL (W.). Technique de la psychothérapie analytique. Description synthé- 
tique basée sur une expérience de trente années (Die Technik der analytischen 
Psychotherapie. Eine zusammenfassende Darstellung auf grund dreissigjahriger 
Erfahrung). | vol. 317 pages, H. Huber, édit., Berne, 1938. Prix : 20 fr. suisses. 


Cet ouvrage dont l’auteur fait autorité dans le domaine de la psychothérapie réalise 
un ensemble tel qu’il mérite d’attirer l'attention des médecins méme les moins favo- 


rables 4 cette méthode. Il réunit en effet de nombreux avantages, car il expose la tech- 
nique analytique d’une maniére simple et rapidement accessible et en précise Vutili- 
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sation dans toutes les branches de la médecine. I] s'agit d'un travail congu du point de 
vue strictement médical et clinique, dans lequel l’auteur demeure impartial et souligne 
lui-méme les avantages et les inconvénients d'un tel procédé. 

Dans cet ensemble de 23 chapitres dans lesquels sont successivement examinés et 
discutés la technique, les problémes multiples posés par la psychothérapie, les résultats 
obtenus, l’auteur fait réellement sentir et comprendre la valeur d'une telle méthode, 
le génie méme de Freud, les efforts de ses disciples pour corriger et améliorer les imper- 
fections encore existantes, et tout en se refusant une fois de plus de prendre parti, laisse 


le lecteur juge de l’'intérét d’une psychothérapie bien concue. 
W. P. 


RUFE (E.). L’assistance familiale des aliénés. Histoire, évolution, valeur et 
technique (Die Familienpflege Kranksinniger. Geschichte, Wesen, Wert und Tech- 
nik). 1 vol., édit. C. Marhold, Halle a. ©. 1939, 230 pages. Prix cart. : RM. 8,70. 


Ce livre peut étre sans exagération qualifié d’ouvrage classique pour la question tou- 
chant a l’assistance familiale des anormaux psychiques. Non seulement les travaux 
parus sur ce sujet remontent au moins 4 quarante ans, mais aucun d’eux n’avait 
atteint une telle importance. 

L’auteur ne se borne pas a exposer le développement historique et la situation pre- 
sente de l'assistance familiale, mais apporte des idées nouvelles pour | ’évolution future 
de cette forme de thérapeutique. I) iasiste surtout sur la technique,ce telle sorte que 
cette monographie apparaitra extrémement utile a qui se propose d’instituer ou de réor- 
ganiser semblable méthode. 

L’auteur qui, pendant plus de 30 ans,s'est théoriquement et pratiquement intéresseé a 
V'assistance familiale apporte donc ici tout le fruit d'une longue expérience. I] montre a 
quel point l'assistance n'est pas seulement une mesure de nécessité ; elle signifie en 
réalité la lutte contre l'internement trop facilement décidé avec tous les préjudices 
familiaux et individuels qu'il comporte. Aussi importe-t-il que les médecins en général 
et que tous les responsables des questions d’hygiéne et d’assistance prennent en sé- 
rieuse consicération le probléme de l’assistance familiale. 

L’auteur donne tous les renseignements utiles sur le développementde l’assist« nce 
familiale des aliénés dans les différents pays du monde, surtouten Belgique, en Ecosse 
et en Allemagne. I1 souligne les progrés importants faits dans ce Comaine dans d'autres 


pays, le Japon en particulier. 
W. P. 


VILLIGER (E.). L'innervation périphérique (Die periphere Innervation). | vol., 
édit. W. Engelmann, Leipzig, 1938, 177 pages, 71 fig. Prix cart. RM 9. 


La septiéme édition de ce traité comporte une description clairement exposée de 
l'origine du trajet et de la topographie des nerfs rachidiens ainsi que des nerfs dusystéme 
autonome avecconsidérationsspécialessurlesrapports pathologiquesles plusimportants, 

M. Luc wig, professeur d'anatomie 4 Bale, qui a succédéal'auteurdéfunt, a introduit 
dans cet ouvrage une terminologie nouvelle qui s’oppose 4 l'autre plus ancienne, précé- 
demment employée. Par ses soins également le chapitre desapparitions excitatives eu 
niveau des voies motrices a été remanié en raison des Connées fournies par un travail 
publié dans les Arch. Suisses de Neurologie 


de R. Bing sur le principe du dégagement 
W. P. 


et de Psychiatrie, vol. XXXII, 1933). 
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ANDICS (M. v.). Sur le sens et sur la perte du sens vital (Ueber Sinn und 
SinnWsigkeit des Lebens). 1 volume, 175 pages, Gerold, édit., Vienne, 1938. 


L’auteur s’est consacré 4 l'étude approfondie des mobiles du suicide, d’aprés l’exa- 
men de 100 sujets dont les tentatives de suicide avaient échoué. Ces motifs sont discu- 
tés par rapport 4 la conception que l'individu peut se faire de la vie suivant les condi- 
tions dans lesquelles il se trouve placé. 

C'est le plus souvent la coincidence d’éléments sub- et objectifs qui pousse les indi- 
vidus au suicide. Certainement le facteur constitutionnel ou névrotique d'une part, les 
conditions du milieu et de l’existence en général d’autre part, jouent unréleimportant. 
L’évolution de l’enfance, la maison paternelle, les amitiés, l'état de santé, les conditions 
matérielles, la profession, la sexualité, le mariage, lechez-soi, figurent comme facteurs 
susceptibles de déterminer l'orientation de la vie individuelle. L’auteur appuie ses 
conceptions sur des exemples de sujets éminents et sur lesimpressions qui se dégagent 
des confidences regues de la centaine de malades examinés. W. P. 


GAMA (Carlos). Contribution 4 l'étude des névralgies du trijumeau (Contri- 
buicao para o estudo das nevralgias do trigémeo). 1 vol. 149 pages, fig. Empresa gra- 
fica da Revista dos Tribunais, édit. Sao Paulo, 1938. 


Travail constituant une contribution trés personnelle de l’auteur, basée sur un 
ensemble de 123 observations toutes rapidement résumées. G. expose tout d’abord les 
caractéres propres de la névralgie du trijumeau, ses dysesthésies subjectives sans trou- 
bles de la sensibilité objective, ses douleurs généralement cycliques localisées 4 un ou 
plusieurs territoires. La branche motrice est rarement atteinte, mais d'autres nerfs 
craniens peuvent étre intéressés, réalisant les syndromes classiques du tic douloureux 
de la face, de la névralgie de Sludder, de la névralgie d’Arnold. 

L’auteur, grace 4 ce riche matériel accumulé pendant plus de dix ans, a pu faire les 
constatations suivantes : La maladie prédomine chez les sujets de 55 4 70 ans, et spé- 
cialement dans le sexe féminin. Les étrangers (et surtout les'Italiens) sont beaucoup 
plus fréquemment atteints que les indigénes ; parmi ces derniers les métis présentent 
la proportion la plus réduite dans l'ensemble de la statistique ; quant aux noirs, aucun 
cas de névralgie de la V® paire ne fut observé chez eux. Chez les malades étudiés, la 
variété des affections concomitantes n’a pas permis d’orienter vers une prédisposition 
quelconque. Les névralgies prédominent a droite dans la branche maxillaire supérieure 
puis dans la branche maxillaire inférieure ; elles sont rares dans la branche ophtalmique, 
Quelle que soit la localisation ou la nature des douleurs, leur intensité est constante. 
La variabilité dans la survenue des douleurs est extréme (accalmie de 7 ans, s'opposant 
aux douleurs continues de certains cas) ainsi que leur diversité. Les traitements 
médicaux n’ont aucune action curatrice. Au point de vue des indications et des 
constatations opératoires, l‘auteur souligne l'intérét de différents points : absence 
de troubles sensitifs objectifs ; pas de point de Valleix, suppression de variations du 
réflexe joculo-cardiaque apres neurotomie, intérét de l'étude radiologique et d'une 
anesthésie préopératoire parfaite. G. apporte encore une série de vérifications persone 
nelles sur les complications de l'alcoolisation et de la radicotomie et s'est efforcé, 
dans un schéma synthétique, de définir le domaine des troubles du trijumeau et des 
gestes thérapeutiques adéquats. Bibliographie de dix pages. H. M. 


CARRILLO (Ramon). Iodoventriculographie de la fosse postérieure (Yodoven- 
triculografia (fosa posterior). 1 vol. 663 pages, 184 fig. El Alteneo, édit., Buenos- 
Aires, 1937. 
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C., fait paraitre en un volume le trés beau travail publié antérieurement dans trois 
numéros des Archives argentinos de Neurologia et dont jl'analyse a été donnée dans 


la Revue neurologique (rubrique « radiologie », numéro de mai). H. M. 


ADLER (Alexandra). Moyens de lutte contre les infortunes humaines (Guiding 
human misfits). 1 vol. 88 p. The Macmillan Company, édit., New York, 1938. 


Dans ce livre qui s’adresse au praticien, au sociologue, aux éducateurs et aux parents, 
l'auteur expose sous un aspect trés simple des principes acquis grace a l’expérience 
scientifique de nombreuses années, principes quis’ apparentent étroitement{a ceux for- 
mulés par Alfred Adler, son pére, le fondateur de lapsychologie individuelle. Ce petit 


ouvrage semble correspondre exactement au but qu'il s’est proposé. 
H. M. 


PHYSIOLOGIE 





CHAUCHARD (Paul). Blocage de la conduction nerveuse et subordination sur 
le sympathique cervical du lapin. Compies rendus des Séances de la Société de Bio- 
logie, 1939, CX XX, n° 11, p. 1098-1100. 


C., qui a pu réaliser par application de substances toxiques variées, sur les fibres 
préganglionnaires, un blocage de conduction au niveau de la zone intoxiquée, a cons- 
taté que ce blocage est en rapport avec une variation importante de la chronaxie, alors 
qu’a une certaine distance celle-ci demeure normale. Ce blocage, bien qu’assurant une 
section physiologique du nerf, ne fait cependant pas apparaitre enavalla chronaxie de 
constitution. L’auteur a repris une nouvelle étude du phénoméne et rapporte les résul- 
tats obtenus ; ceux-ci démontrent qu’au blocage de la conduction nerveuse ne corres- 
pond pas toujours un arrét total du fonctionnement nerveux dans la région bloquée ; 
ces faits appuient l’hypothése envisagée par C. que la zone intoxiquée ne serait pas 
incapable de toute activité, mais serait en quelque sorte déconnectée dureste du nerf, 
de par un hétérochronisme trop consi lérable qui empéche le passage ‘de l’influx. 


H. M. 


FOG (Mogens). Circulation cérébrale. II. Réaction des artéres pialesa 1'éléva- 
tion de la pression sanguine (Cerebral circulation. 11. Reaction of pial arteries 
to increase in blood pressure). Archives of Neurology and Psychiatry, 1939, 41, n° 2, 


février, p. 260-268, 4 fig. 


F. a approfondi le mode de réponse des petites artéres piales (inférieures 4 50 p de 
diamétre) a augmentation de pression artérielle réalisée par des procédés divers 
injections intraveineuses d’épinéphrine, stimulation des nerfs splanchniques, compres- 
sion de l’aorte abdominale. Ces modifications entrainent des changements dans 1'état 
physiologique des parois artériolaires qui se caractérisent, pour l’élévation de pression, 
par une contraction des fibres musculaires, et pour la diminution, par un relachement 
de ces fibres. Cette régulation tonique persiste aussitét aprés section bilatérale de 
la portion cervicale du trone sympathique et aprés section également bilatérale de tous 


les nerfs vaso-sensibles de l’aorte et du sinus carotidien. Le mécanisme régulateur du 
H. M. 


tonus de ces vaisseaux n'est pas encore établi. 
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MESSIMY (R.) et CHEVALLIER (R. J.). Les effets de l'ablation du cerveau an- 
térieur chez le lapin. Compiles rendus des Séances de la Société de Biologie, 1939, 
CXXX, n° 12, p. 1240-1242. 


Les auteurs montrent que l’extirpation bilatérale du cerveau antérieur (areas 6 et 8, 
partie antérieure des areas 4,24 et 32 d’aprés l’atlas de Winkler et Potter) chez le la- 
pin, détermine des troubles de la réactivité, une exagération des réflexes, un état cata- 
leptique 4 peu prés constant associé 4 un amaigrissement intense. Cet état est diffici- 
lement compatible avec l’existence, le fait paraissant da 4 un profond déséquilibre 
neuro-végétatif. Les examens histologiques ont démontré dans deux des trois cas étudiés 
au point de vue anatomique, l’intégrité du rhinencéphale. H. M. 


OGATA (D.), MORITA (I.) et TAKAI (T.). Influence du cerveau et des termi- 
naisons du systéme nerveux sur le centre de battement du cour lymphati- 
que. Comptes rendus des Séances de la Société de Biologie, 1939, CXXX, n° 13, 
p. 1502-1505, | fig., 3 tabl. 


Le cerveau et les terminaisons du systéme nerveux ont, chez le crapaud, une in- 
fluence sur le battement du coour lymphatique. Cette infuence est, dans la majorité 
des cas, de nature inhibitrice. Le centre de cette action inhibitrice semble se trouver 
sur plusieurs régions différentes du cerveau. L’homolatéralité qui existe entre les cen- 
tres du battement des ccours lymphatiques antérieurs et postérieurs ne s'observe pas 
clairement pour l'action inhibitrice. H. M. 


POPESCO (Marin). Action cardio-vasculaire de l'urée. Excitation des centres 
végétatifs du bulbe. Compiles rendus des Séances de la Société de Biologie, 1939, 
CXXX, n° 12, p. 1327-1329, 1 fig. 


L’auteur montre que l'urée injectée dans le sang agit toujours directement sur les 
centres véegétatifs et non par l'intermédiaire des zones réflexogénes, cardio-aortique 
et sino-carotidienne. A faible concentration cette substance excitelescentres vaso-mo- 
teurs, avec prédominance pour les vaso-dilatateurs, en produisant une vaso-dilatation 
intense et de hypotension. A forte concentration (injection intracarotidienne) elle 
excite fortement le centre cardio-inhibiteur, en produisant larrét temporaire du cceur. 

: H. M. 


RASCANU (V.), KAPRI (M.) et POPOVICI (Gh.). L’action du chloroforme, de 
l'évipan et du véronal sur l'activité des centres moteurs corticaux. Comples 
rendus des Séances de la Société de Biologie, 1939, CXXX, n° 14, p. 1602-1605, fig. 


Les auteurs ont exploré l’excitabilité et énergie nerveuse des centres corticaux du 
chien aux différentes phases d’influence de ces substances ; ils montrent que les anes- 
thésiques généraux d'une part et les hypnotiques d’autre part se distinguent dans leur 
action pharmacodynamique précisément par les modifications provoquées dans l'ac- 
tivité des centres corticaux. Les hypnotiques (évipan et véronal) ont des actions ‘simi- 
laires grace au noyau barbiturique commua ; ils se distinguent par le fait que l’év ipan, 
& part ce noyau, contient un autre groupe atomique, qui lui confére une action d’anes- 
thésique général. H. M. 


RISER, PLANQUES, LAVITY (M"*) et DAUBAN (M'!*). Sur la pression arté- 
rielle cérébrale. Comples rendus des Séances de la Société de Biologie, 1939, CXXX, 
n° 11, p. 1120-1122. 
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L’étude de la pression du sang dans les artéres et artérioles cérébrales occupant le ré- 
seau arachnoidien, avant de s’enfoncer dans les circonvolutions, étude faite par deux 
méthodes d’analyse, donne les résultats suivants : chez le sujet normal, alors que la ten- 
ion artérielle fémorale ou carotidienne donne respectivement comme maximum, 
moyenne et minimum 13, 9 et 6, en cm. de mercure, la pression sanguine, dans les arté- 
rioles piales de 10 & 100 p de diamétre, est de 22 4 25 mm. pour la pression minima, 30 
4 50 mm, pour la pression moyenne. Une pression de 11 cm. de mercure est nécessaire 
pour ralentir extrémement la circulation du sang dans les artérioles et les veines ; a 
une pression de 12 4 13 cm. de mercure, toute circulation estcomplétement arrétée par 
H. M. 


écrasement total de l’artére. 
ROGER (H.). Les échanges gazeux et la glycolyse dans le cerveau. la Presse 
médicale, 1939, n° 33, 26 avril, p. 630-632, 3 tabl. 


Travail dans lequel l’'auteur expose l'ensemble des recherches effectuées sur cette 
question, L’étude du métabolisme basal dont on sait l'intérét pour l'appréciation des 
échanges gazeux au cours de la contraction musculaire a été utilisée pour l’appréciation 
du travail cérébral, mais en réalité c’est sur les effets du travail psychique qu'elle ren- 
seigne. Un tel procédé permet néanmoins des constatations appréciables. La recherche 
de l'intensité des échanges gazeux dans la masse cérébrale a pu étre étudiée par le do- 
sage comparatif de gaz contenus dans le sang efférent et dans le sang afférent ; mais il 
importe de tenir compte, en méme temps, de l'intensité de la circulation cérébrale et 


des variations qu'elle peut subir. Winterstein a démontré que pour une méme unité ce 
99 


a« 


poids, le cerveau est l’organe consommant la plus forte quantité d’oxygéne ‘(20 a 
fois plus que les muscles ; 4 4 5 fois plus que la plupart des organes) ; bien que cette 
consommation soit constamment variable, les physiologistes ont obtenu, sur les varia- 
tions mémes de ces échanges gazeux cérébraux, des résultats intéressants. C'est ainsi 
que les quantités d’oxygéne absorbé et d'acide carbonique rejeté augmentent sous |'in- 
fluence de l’excitation lumineuse, des variations de température; certaines substances 
agissent dans le méme sens ; d'autres au contraire, ainsi que les narcotiques, diminuent 
les échanges gazeux. A noter d’autre part que les constatations thérapeutiques faites 
chez certains malades viennent vérifier l'hypothése d'un défaut d'utilisation d’oxygéne 
dans le cerveau dans certains troubles mentaux. R. rappelle la méthode de Spallanzi 
permettant d’apprécier les échanges gazeux des tissus et les perfectionnements ulté- 
rieurs apportés ; l'expérience montre que le glucose n'est pas le seul sucre capable de 
servir aux échanges gazeux, bien que son influence soit le plus marquée. C’est au sang 
exclusivement que le cerveau emprunte le sucre dont il a besoin pour la respiration du 
tissu et pour la glycolyse. La glycolyse aboutit 4 la formation d’acide lactique. Les tra- 
vaux d’Ashford et Holmés tendaient a faire admettre que deux mécanismes différents 
président & la formation de cet acide dans le cerveau. L'un exige la présence de phos- 
phate et, par la, se rapproche de ce qui se passe dans le muscle ; l'autre, qui serait le 
plus important, se poursuit en l’absence de l'acide phosphorique. I) se rapproche ainsi 
de ce qui a été décrit par certains, dans la glycolyse des tumeurs cancéreuses. Ces faits 
furent contestés par d'autres auteurs. Euler et ses collaborateurs ont trouvé qu'une 
phosphorylation se produit dans le cerveau et Meyerhof a définitivement établi l’exis- 
tence d'une relation de couplage entre l'oxydation et la phosphorylation de la créatire 
dans le muscle. Il ne se produit done pas dans le cerveau un processus spécial et on 
peut lui appliquer les résultats auxquels a conduit l'étude du muscle. L’auteur souligne 
en terminant l’existence de la curieuse analogie entre la glycolyse nerveuse et cancé- 
reuse, ainsi que les variations des échanges gazeux au cours des diverses affections expé- 


rimentales, spécialement dans l’avitaminose B,. H. M. 
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SEMIOLOGIE 





GOLMANN (8S. W.). Sentiment de douleur et fatigue musculaire (Schmerzge- 
fahl und Muskelermaidung). Acia mediva U. R. S. S., 1938, vol. 1, n® 1, p. 44-71. 


La méthode clinique, la physiologie expérimentale, surtout la physiologie du tra- 
vail, les statistiques industrielles enfin ont contribué a faire progresser le probléme de la 
fatigue subjective et objective. En particulier les recherches ergographiques ont établi 
l’existenced’ergogrammes plus ou moins typiques dans les cas de malades souffrant 
de myasthénie, de myotonie, de paralysie agitante, de parkinsonisme postencéphali- 
tique, de parésies de nature pyramidale, <l'acinésies et de schizophrénie. Manque au 
contraire, d’aprés l’auteur, l’analyse neurologique des hypercinésies. Le mémoire de G. 
est consacré 4 l'étude des états de fatigue dans les différentes formes du travail chez des 
paralytiques, des amputés ainsi qu’aé la question de la non-fatigabilité dans les hyper- 
cinésies extrapyramidales. 

Le sentiment de fatigue musculaire est interprété comme une réaction thalamique, 
attendu qu'il posséde en effet les caractéristiques du sentiment thalamique de plaisir 
et de malaise. Chez les sujets normaux la réaction thalamique est modérée pendant le 
travail par les influences afférentes de la périphérie ainsi que par!l'action des segments 
corticaux sur le thalamus. La persévération inégale de sujets bien portants pour le tra- 
veil musculaire local est 4 la suite de variations d'excitabilité du thalamus qui provo- 
quent chez les individus un sentiment spécifique de douleur, c’intensité inégale’a divers 
moments. Chez les amputés il peut exister un sentiment de fatigue musculaire que 
les malades localisent souvent au niveau du membre absent, soit donc dans des terri- 
toires musculaires oti seule l'imagination semblerait jouer un réle. Ce sentiment de fa- 
tigue est plus intense pour le travail illusoire, car i] est une simple réaction du thalamus 
délivré des influences périphériques de controle. L’auteur montre que dans |’entrai- 
nement musculaire il ne s"*établit pas seulement une adaptation de l'appareil musculaire 
périphérique et des mécanismes corticaux de coordination (praxie}, mais il se forme aussi 
peu 2 peu un certain niveau d’excitabilité des centres supérieurs thalamiques de la dou- 
leur, ce qui permet uneactivité prolongée et non interrompue. Ainsi, commeconséquence 
des altérations pathologiques de la région du thalamus, les hypercinésies permanentes 
involontaires ne réalisent pas ta sensation spécifique douloureuse de fatigue (c’est ce 
qui s’observe chez les parkinsoniens). Ww. P. 


HEVMANOWITSCH (A. J.) et TSCHIBUKMACHER \N. B.). Le sinus caro- 
tidien et son réle dans les manifestations douloureuses et' dans quelques 
phénoménes vasculaires céphaliques (Der Sinus caroticus und seine Rolle bei 
den Schmefz und einigen Gefassphanomenen im Bereich des Kopres). Acta Medica 
U. R.S. S., 1938, vol. 1, n° 1, p. 74-111, 11 fig. 


Etude des manifestations directes et indirectes pouvant étre rattachées au sinus 
carotidien. La multiplicité des phénoménes doulovreux n'est nullement épuisée avec 
les affections connues. Les auteurs soulignemt le réle extraordinaire du sinus carotidien 
dans un nombre creissant d'observations cliniques. Tous les détails amatomiques con- 
cernant les communications du sinus, sa valeur physielogique, les variations indivi- 
duelies de ses rapports avec les différents éléments nerveux ouvrent de nouvelles _ pers- 
pectives. Le sinus carotidien est la région la plus exposée a des atteintes extérieures : 
une telle situation multiplie le nombre des manifestations cliniques qui dépendent de 
cette formation. 








Les a 
loureuN 
modiqu 
possib! 


JESS! 
rolos 
chri} 


Ces 
« L’any 
trouve 
classiq 
du ce 
totale. 
Les 
dernié 
sympe 
spasm 
conda 
diaqu 
nomb 
repon 
ques 
Dans 
centr 
multi 
missii 
bloqu 
La 
tante 


SEN 


L 
café 
den 
pau 
de | 





lerzge- 
71. 


u tra- 
e de la 
établi 
iffrant 
phali- 
ue au 
de G. 
ez des 


yper- 


lique, 
laisir 
nt le 
nents 
» tra- 
‘OVo- 
ivers 
que 
erri- 
e fa- 
mus 
trai- 
aire 
ussi 
lou- 
nce 
ites 


L ce 











ANALYSES 7381 
Les auteurs expliquent que le sinus caroetidien joue un role dans les phénoménes dou- 

loureux céphaliques. Ils diseutent par conséquent la pessibilité de manifestations spas- 

modiques ou d’une pathogénie différente. Ils discutent plus particuli¢érement du rdle 


possible du sinus dans la diffusion de la douleur. W. P. 


JESSEN. La nevrologie et la neurochirurgie de l' angine de poitrine. (Die Neu- 
rologie und Neurochirurgie der Angina pectoris). Manchener Medizinische Wechens- 


chrijt, 1938, ne 29, p. 1097, m® 30, p. 1149 et n*31, p. B86. 


Ces recherches trés complétes ont eu pour point de départ une phrase de Pletnew 
« L’angine de poitrine est en premiére ligne une expérience vécue ; dans son foyer se 
trouvent la douleur et la mort. » Ainsi l'étude de la douleur typique et du syndrome 
classique est reprise et 'auteur rappelle les théories diverses connues, de innervation 
du coeur, de la sympathectomie, de l'anesthésie paravertébrale, de la thyroidectomie 
totale. 

Les expérieneces neurochirurgicales réalisées dans tous les pays au cours des vingt 
derniéres années s'aceordent 4 ramener le phénoméne douleur a un état irritatif du 
sympathique. L’exploration nous apprend qu’a de tels signes végétatifs s’ajoute un 
spasme vasculaire ou une vaso-constriction. Que cette apparition soit primaire ou se- 
condaire, elle n’aura pas d’effet sur la nutrition et la fonction du eceur. Le plexus car- 
diaque, agent puissant de l’aorte et du cajur, subordonné au parasympathique et 4 de 
nombreux ganglions sympathiques, lié de plus aux plexus des organes avoisinants, 
répond donc aux différentes impulsions par de nombreux processus réflexes ; des atta- 
ques @irritation nerveuse excessives, constituent le tableau clinique de l’affection. 
Dans ee cycle le ganglion stellaire et les ganglions dorsauxsupérieurs jouent le role ce 
centre réflexe : étant dans un état d’excitation continue ils agissent probablement en 
multipliant l’imtensité de l’excitation initiale. Ainsi s’explique le cercle vicieux de trans- 
missions douloureuses qu'il faut ou affaiblir par des médicaments vaso-dilatateurs ou 
bloquer en extirpant ou en alcoolisant le centre réflexe irritant. 

La méthode demeure symptomatique mais non curative. Une bibliographie impor- 
W. P. 


tante et 18 figures complétent ce travail. 


SENISE (Tommaso). Le chatouillement (I! solletico). // Cervello, 1939, n° 2 


15 mars, p. 67-124, 2 fig. 
Etude d’ensemble exposée au triple peint de vue physiologique, pathologique et 
psyehologique. S. rappelle les différentes interprétations données de cette réaction, 
discute les différents mécanismes invoqueés et illustre ces pages par de nombreux exem- 


ples et citations. Cing pages de bibliographie. H. M. 


INTOXICATIONS 





PRIVAT DE FORTUNIE et BELFILS. Les formes cliniques du caféisme 
cérébral. Annales médico-psychologiques, I1, n° 5, décembre 1937, p. 725-741. 


Les auteurs rapportent quatre cas d’accidents psychopathiques subaigus au cours du 
caféisme chronique et précisent les caractéres de cette intoxication. Engénéral, les acci- 
dents sont déterminés par la consommation d'une dose excessive de café. Les prinei- 
paux symptdmes consistent en troubles de la motilité (surtout tremblement), troubles 
de la sensibilité (hyperesthésie cutanée, paresthésies, prurit, etc., vertiges, troubles di- 
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gestifs, diminution du sens génésique, troubles circulatoires discrets. Les troubles 
cérébraux exigent, pour se produire, un terrain fortement prédisposé. Mais contraire- 
ment a ce qui se passe avec l'alcool, il faut un usage prolongé du café pour déterminer 
les troubles mentaux ; ceux-ci disparaissent aussitét aprés la suppression du toxique 
quelle qu’ait été leur durée antérieure. En raison de cette curabilitérapide par le se- 
vrage, il semble bien que le café ne détermine que des modifications dynamiques et 
transitoires des éléments cellulaires, en particulier des éléments nerveux. Le sevrage 
constitue done l’indication fondamentale du traitement ; il suffit presque toujours a 
amener, & lui seul, la guérison et n’entraine aucun des accidents consécutifs ala suppres- 
sion brusque de certains toxiques. H. M. 


SCHAEFFER (Henri). Paralysie radiale postsérothérapique. La Presse médicale, 
1939, n° 32, 22 avril, p. 619-620. 


A l'occasion d’un cas personnel rapporté, S. résume les 5 autres observatiens de para- 
lysies radiales postsérothérapiques publiées par différents auteurs : L’évolution fut 
bénigne dans 3 de ces cas ; au contraire chez le malade de S., la paralysie ne s'est pas 
modifiée depuis le début. 

La pathogénie de tels accidents demeure obscure. S. rappelle les théories proposées : 
toxicité du sérum, théorie physico-chimique de Bourguignon, hypothése mécanique de 
Sicard. En faveur d’une origine centrale des paralysies plaident les constatations ana- 
tomo-pathologiques faites dans plusieurs expérimentations. Ces travaux ont montré 
que les déséquilibres vasculo-sanguins de choc, qu’ils soient ou non d'origine anaphy- 
lactique, sont susceptibles de déterminer des lésions du systéme nerveux central, de 
type variable, suivant qu’elles sont récentes ou anciennes. L’existence de telles lésions 
ne saurait étre méconnue dans la genése possible de certaines paralysies postsérothéra- 
piques. Ainsi est-il logique d’admettre que les paralysies du sérum ne sont pas obliga- 
toirement univoques et que des lésions médullaires peuvent étre responsables dans cer- 
tains cas, comme les lésions périphériques localisées peuvent l'étre dans d'autres. 

H. M. 


STECK (H.). Neurasthénie mercurielle. Archives suisses de Neurologic 
et de Psychiatrie, 1939, XLIII, f. 1, p. 180-186. 


Présentation de deux cas d’intoxication mercurielle chronique dans lesquels exis- 
tait un syndrome neuro-psychiatrique particuliérement net. I] s’agit de malades choi- 
sis parmi de nombreux autres cas observés et 4 propos desquels l’auteur a retrouvé la 
symptomatologie classique de Kussmaul et de Zangger. I! insiste spécialement sur le 
fait que les symptomes persistent longtemps aprés que le.malade n'est plus en contact 
avec le mercure, et sur la gravité méme de l'intoxication. 

Dans une deuxiéme partie du travail, L. Michaud expose un ensemble de remarques 
générales sur l'intoxication mercurielle professionnelle. H. M, 


TOMITA (Y.). Etudes histopathologiques sur les altérations du systéme ner- 
veux central dans les intoxications expérimentales par l'alcool méthylique 
(Histopathologische Studien aber die Veranderungen des Zentralnerven systems 
bei experimenteller Methylalkoholvergiftung). Psychiatria et Neurologia Japonica, 
janvier 1939, 43, H. 1, p. 1-2. 


Aprés avoir rappelé les connaissances acquises dans ce domaine, l'auteur expose les 


constatations histopathologiques faites dés 1912 sur les animaux en expérience. I] dé- 
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orit ensuite ses propres recherches faites sur le chien qui aboutissent aux résultats sui- 
vants : 

Dans les cas aigus et chroniques il existe des altérations diffuses dégénératives des 
cellules ganglionnaires, une dégénérescence neurofibrillaire du nerf optique, des foyers 
multiples de ramollissement incomplet, des endartérites et beaucoup d’hémorragies 
disséminées surtout localisées a l’écorce cérébrale, au cerveau intermédiaire et moyen, 
a la protubérance et au bulbe. Dans un seul cas d’intoxication aigué avec troubles vi- 
suels intenses il existait, exactement comme dans |'intoxication par l’oxyde de carbone, 
des ramollissements symétriques au niveau du corps strié. 

Quant au mécanisme de formation, T. considére que ces altérations résultent de 
laction directe de l’alcool méthylique ou de ses produits d’oxydation (acide formique 
ou formal déhyde ; les ramollissements incomplets provenant de la dénutrition du tissu 
consécutive aux lésions des parois vasculaires. Celles-ci aussi_bien que les conditions 
vaso-architectoniques et physico-chimiques expliquent le mode d'origine des foyers de 
ramollissement marqués existant au niveau du striatum et du pallidum. 

W. P. 


SYSTEME NEUROVEGETATIF 





CORNIL (K.), PAILLAS (J. E.) et HAIMOVICI (H.). Sur les lésions de la chaine 
sympathique lombaire consécutives aux artérites expérimentales de la patte 
postérieure chez le chien. Compiles rendus des Séances de la Sociélé de Biologie, 
1939, CX XX, n° 12, p. 1296-1298, 


Des artérites expérimentales ont été réalisées chez le chien par injection dans la fémo- 
rale d'un produit réactogéne chimique aseptique ou microbien septique. Dans tous les 
cas ot existait une artérite, l'étude de la chaine sympathique lombaire homolatérale 
montrait des lésions cellulaires et interstitielles. Le segment artériel ob l'injection a été 
faite ayant été préalablement exclu par une double ligature sous-adventitielle, le pro- 
cessus inflammatoire est parvenu 4 la chaine sympathique par la seule voie adventi- 
tielle. Le chemin suivi peut étre la voie des nerfs adventitiels, ainsi qu'en témoigne la 
présence d'un manchon cellulaire dans la gaine d'un filet nerveux en amont de l'arté- 
rite. H. M. 


CZARNECKI (E.) et HURYNOWICZ (M''* J.). L’excitabilité du vague dans 
les états anaphylactiques et le choc consécutif aux colorants. La Presse médi- 
cale, 1939, n° 30, 15 avril, p. 574-575, fig. 


Les recherches concernant |'excitabilité du nerf vague, mis 4 nu au niveau du cou 
chez des chiens chloralosés, ont été effectuées par la méthode chronaximétrique des 
nerfs itératifs (temps de sommation : six secondes ; 14 excitations par seconde), l'ac- 
tion cardiaque enregistrée 4 l'aide d'un cardiographe servant de test ; les résultats sui- 
vants ont été obtenus aprés injections intraveineuses de 0 g. 05 par kilogramme de 
poids, de bleu de trypan ou de méthyléne : 

I. L’excitabilité du nerf vague non sectionné s’abaisse pendant cing minutes (chro- 
naxie augmentée), s’éléve ensuite pendant une a trois heures (les valeurs de chronaxie 
peuvent étre dix fois plus basses que les valeurs primitives) et, au bout de trois 4 quatre 
heures, revient A l'état normal. 

II. L’excitabilité du nerf vague sectionné (bout périphérique) s’abaisse en quelques 
minutes (chronaxie augmentée), les valeurs chronaxiques élevées se maintiennent pen- 
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dant plusieurs heures, puis reviennent au niveau normal. Dans cette série d’expériences 
on n’a pas constaté de période d’excitabilité accrue. 

III. Le bleu de trypan et le bleu de méthyléne produisent des variations identiques 
d’excitabilité du nerf vague, mais l’effet du bleu de méthyléne est plus court. 

IV. Les modifications d’excitabilité du nerf vague preduites par les colorants sont 
semblables a celles constatées dans les états d’anaphylaxie. Certaines différences peu- 
vent s’expliquer par les conditions des expériences : celles portant sur l’‘anaphylaxie 
ont été effectuées sur des animaux intacts et non anesthésiés. 

V. L’effet des colorants agissant comme on le sait, sur le systéme mésenchymateux, 
rappelle le choc anaphylactique. Elevant, eux aussi, l’excitabilité du vague, les colo- 
rants font peut-étre intervenir le méme mécanisme que le choc anaphylactique. 

H. M. 


FREY (E.). Auto-observation dans un cas de commotion cérébrale 4 syndrome 
végétatif (Selbst-beobachtungen bei einer Commotio cerebri mit vegetativem Symp- 
tomenkomplex). Archives suisses de Neurologie et de Psychiatrie, 1938, vol. XLI, 
fase. 2, p. 447-450. 


Auto-observation d’un état posttraumatique prolongé dans lequel l’auteur a plus 
particuliérement étudié des troubles de la série végétative, ainsi que la thérapeutique, 
a leur opposer. W.P. 


LAIGNEL-LAVASTINE, DESPLAS et COCHERNE. Tétanie de l'adulte, gué- 
rie depuis cing mois, par sympathectomie cervicale. Bulletins ef Mémuvires de 
la Société médicale des hépitaux de Paris, 1939, n° 12, 10 avril, p. 639-640, 


Chez une malade présentant depuis douze ans des crises de tétanie rebelles a tout trai- 
tement médical, la résection d'un plexus avec cordon principal (contenant le ganglion 
cervical moyen macroscopiquement invisible) a déterminé depuiscing mois une dispa- 
rition compléte des troubles. La calcémie antérieurement entre 83 et 95 milligrammes 
est passée 4 126. H. M. 


GLANDES A SECRETION INTERNE 





BALLIF (L. O.) et FELDMAN (N.). Contributions a l'étude cytologique de l'an- 
téhypophyse chez l'homme adulte. Pullctins de la Société roumaine de Neurologie, 
Psychiatrie, Psychologie et Endocrinologie, 1936, n° 2-3-4, p. 71-81, 7 planches hors 
texte. 


Les auteurs décrivent les techniques par eux utilisées et les aspects morphologiques 
obtenus au cours de l’examen histo-physiologique de plus de 100 hypophyses humaines. 
La technique par impression qui semble ici la meilleure estsuivie des procédés habituels 
de coloration. 

Quatre espéces de cellules sont 4 distinguer : 1° principales « noyaux libres » ; 2° ba- 
sophiles ; 3° éGosinophiles ; 4° chromophobes (lipoidophiles). Dans ces trois derniéres 
variétés peuvent s’individualiser des cellules primitives, jeunes, de transition et adultes. 
Normalement il ne parait pas exister de transformations des cellules éosinophiles en 
cellules basophiles ou inversement ; chaque cellule primitive doit avoir une potentialité 


qui se limite de plus en plus parallélement 4 l’évolution de l’élément cellulaire vers le 


stade adulte, représenté par les cellules les plus différenciées au point de vue cytolo- 








gique 
eleme 
primi 
déclai 


nophi 


BER 
la: 
de 
Ce! 

lobe | 

caleé 
com 
roide 


lisme 


DEC 


Tr 
de t 
neur 
mécé 
d'un 
cessé 
peuy 
des ¢ 
pas 
le de 

Q 
les c 
mus 
Sil’ 
la je 
nisn 
par 
au! 
préc 
Lin 
guil 
veu 
déré 
serv 
que 
téta 
turl 
teu 
sins 
Pit 


trés 








ices 


ues 


ont 
eu- 
xie 


IX, 


lo- 


ne 
p- 











iNALYSES 735 


gique et physiclogique. Les cellules principales (noyaux libres) représentent encore les 
éléments les plus énigmatiques : mélange de résidu nucléaire voué 4 la mort et de masses 
primitives, éléments jeunes ou rajeunis, ayant une potentialité energétique préte a se 
déclancher vers la formation des cellules caractéristiques des lignées : basophiles, éosi- 


nophiles, chromophobes (lipoidophiles). H. M. 


BEROVITCH (R.), DJURICIC I.) et KOVACEVIC. Contribution a l étude de 
la fonction du lobe antérieur de l hypophyse. Bulletins ef Mémoires de la Section 
d’ endocrinologie (Rucarest), 1938, n° 9-10, novembre-décembre, p. 446-452. 

Ces recherches corroborent les conceptions antérieurement émises, 4 savoir que le 
lobe antérieur de 'hypophyse agit sur le métabolisme du calcium en augmentant la 
calecémie indirectement, par l’intermédiaire des glandes parathyroides. D’autre part, 
comme la phosphatémie subit des changements chez les chiens normaux et parathy- 
roidectomisés, ce qui n’arrive pas avec la calcémie, il faudrait admettre que le métabo- 
lisme du calcium et du phosphore ne dépend pas toujours des mémes facteurs. 

H. M. 


DECOURT (Jacques) et TARDIEU (Guy). Les tétanies neurogénes. [a Presse 
médicale, 1939, n° 25, 29 mars, p. 469-472. 

rravail ayant pour objet de montrer que la tétanie peut apparaitre indépendamment 
de toute altération décelable du milieu intérieur et que le déréglement des fonctions 
neuromusculaires reléve, dans certains cas, d'une altération nerveuse primitive. Deux 
mécanismes différents sont done 4 considérer : 1° la tétanie peut étre la conséquence 
d'une altération du milieu humoral aboutissant 4 une insuffisance des ions calciques né_ 
cesSaires 4 léquilibre neuromusculaire physiologique ; 2° les crises de contracture 
peuvent étre dues 4 des altérations nerveuses centrales ;: elles traduisent une utteinte 
des centres nerveux régulateurs du tonus musculaire. Ces deux mécanismes ne s’opposent 
pas et peuvent dans certains cas, peut-étre méme constamment, étre associés, ainsi que 
le démontrent certaines observations rapporteées. 

Quelle que soit du reste son origine, la contracture de la tétanie comporte dans tous 
les cas un méme facteur immédiat, jouant, par exemple, au niveau de la jonction neuro- 
musculaire et pouvant résulter soit d'un trouble humoral soit d'une altération nerveuse. 
Si l'on tient pour admis que ce facteur est représenté par un manque d’ions calciques 4 
la jonction du nerf et du muscle, il est aisé de comprendre qu'il puisse résulter de méca- 
nismes différents : soit insuffisance quantitative des ions calciques nécessaires fournis 
par les humeurs ; soit déréglement par altération nerveuse de la répartition des ions 
au niveau des éléments cellulaires chargés de les utiliser. Cliniquement il importe de 
préciser le mécanisme physiopathologique en cause, car la thérapeutique en dépend. 
L’intervention d'un facteur nerveux est 4 soupconner lorsque |'examen du milieu san- 
guin ne révéle aucune anomalie capable d’expliquer la tétanie ; toutefois le facteur ner- 
veux ne comporte qu’exceptionnellement un substratum lésionnel, mais un simple 
déréglement des centres semble pouvoir étre en cause. Les auteurs rapportent une ob- 
servation particuli¢rement démonstrative d'une malade, longtemps suivie, dans la 
quelle la liaison entre certains facteurs psychiques et le déclenchement des crises de 
tétanie ne semble pas douteuse ; ils soulignent la fréquence du retentissement des per- 
turbations psychiques sur l’équilibre physique par l'intermédiaire ces centres régula- 
teurs de la vie végétative, et considérent que les centres moteurs sous-corticaux, voi- 
sins de ces centres végétatils, peuvent au méme titre étre troublés. Ainsi s’expliquerait 
Vi tentité clinique d’un désordre musculaire pouvant relever d’étiologies apparemment 
trés diverses. H. M. 


REVUE NEUROLOGIQUE, T. 74, N® 6, sUIN 1939. D4 
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DUVOIR (M.), POLLET (L.), LAYANI (F.) et CHENEBAULT (J.). Syndrome 
de Simmonds et diabéte insipide. Remarques pathogéniques et thérapeu- 
tiques. Bull-tins el Mémoires de la Société médicale des Hépitaur, 1939, n° 10, 27 mars, 
p. 483-489, 


Observation d'un homme de 29 ans chez leque! s'est progressivment installé un syn- 
drome de diabéte insipide associé A un amaigrissement et ’ une asthénie intenses, une 
anémie légére avec éosinophilie, des vomissements, une impuissance sexuelle et autres 
troubles imposant le diagnostic de maladie de Simmonds. Concordance des résultats 
des recherches hormonales avec le diagnostic clinique. Le traitement antisyphilitique 
institué en raison de la seule positivité de deux réactions de Wassermann fut sans action 
durable sur l'ensemble des troubles ; par contre les injections quotidiennes de lobe an- 
térieur d’hypophyse amenérent en un mois une récupération compléte de létat anteé 
rieur, Gutre l'intérct pathogénique de ce cas, les auteurs soulignent l'association chez 
leur malade de symptomes diencéphaliques et le fait qu'il s’agissait d'un individu du 
sexe masculin, toutes particularités assez rares. A retenir du point de vue étiolegique 
le réle accessoire possible de la syphilis dans ce cas, cas dont le pronostic lointain Coit 
demeurer réservé. A noter enfin leffet de la thérapeutique exclusivement glandulaire 


malgré la predominance clinique des lésions nerveuses. H. M. 


LIQUIDE CEPHALO-RACHIDIEN 





BALLIF (L.), NITZULESCU (J.), ORNSTEIN (I.) et BALLIF (L. E.). Sur la 
teneur en acide ascorbique du liquide céphalo-rachidien chez les pellagreux 
Comptes rendus des Séances de la Soviélé de Fiologie, 1939, CNXX, n° 14, p. 1595- 


1599. 


Chez les pellagreux en pleine période érythémateuse et confusionnelle, les variations 
de la teneur en vitamine C de leur liquide céphalo-rachidien, ne différent pas de celles 
qui ont été observées chez des sujets hospitalisés pour d'autres psychoses. Les chiffres 
demeurent cependant inférieurs + ceux considérés comme normaux par d'autres au- 
teurs. Le régime alimentaire varié administré au cours de | hospitalisation et comparé 
au régime pellagrog*ne absorbé par le paysan roumain ne semble pas influencer la satu 
ration en vitamines (, de | organisme. Far contre, la prise de 500 mg. de vitamine pure 
a permis, en 5 jours, de tripler la guantité de vitamine rachidienne. 

H. M. 


DELANNOY (Emile) et DEMAREZ (R.). L’hypotension du liquide céphalo-ra- 
chidien consécutive aux traumatismes fermés du crane. Jvurnal de Chirurgie. 
1939, 53, n° 4, avril, p. 449-460, 


Les auteurs estiment que hypotension du liquide céphalo-rachicien aprés trauma- 
tisme cranien fermé, méme sans fracture, n'est pas exceptionnelle. Ils l'ont observée 
chez trois sujets dont ils rapportent les observations. L*hypotension dont la mesure 
exige certaines précautions ne constitue pas une manifestation manométrique isolée 
et peut s'accompagner d'un véritable cortége symptomatique : céphalées, vertiges, 
nausées et vomissements, ‘ caractéres particuliers, asthénie musculaire et psychique, 
accélération du pouls. I] existe trois formes différentes d’hy potension, d’aprés leurs rap- 
ports avec le traumatisme. Les hypotensions primitives aigués s’installent aussitét 


apr’s le traumatisme, réalisant un tableau opposé 4 celui de Mhypertension intracra- 
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nienne. Les hypotensions secondaires, les plus fréquemment décelées, s'observent aprés 
la phase commotionnelle et se traduisent par une aggravation secondaire ou tout au 
moins par l’absence d'amélioration. Les hypotensions séquelles, les plus fréquentes de 
toutes, viennent jeter un jour nouveau sur l'interprétation des symptdémes essentiels 
des anciens traumatisés du crane ; hypotension constituant chez ces sujets un signe 
objectif d’intérét non négligeable, D. et D. exposent le détail de symptomatologie de 
ces formes et discutent la pathogénie de ces hypotensions ; en pratique, il s'agit d'une 
baisse de l’activité sécrétoire des plexus choroides conditionnée par différents facteurs. 
Les traitements tendent, les uns 4 augmenter la quantité de liquide C.-R. en circulation, 
les autres 4 rétablir la sécrétion choroidienne déficiente. Les auteurs étudient l'un et 
l'autre de ces deux groupes et apportent a leur discussion des documents personnels. 
Au point de vue pratique, l'apport d'eau distillée agit, selon eux, bien plus par le moyen 
d’un choc physico-chimique atteignant directement les plexus choroides que par la 
mise en ouvre Ce phénoménes osmotiques ; si ce traitement n'est pas rapidement effi- 
cace, on lui préférera les injections massives de sérum. La médication spasmolytique 
sous forme d’association acétylcholine-yohimbine parait remarquablement active. 
Suivant les cas l'une ou l'autre de ces méthodes sera mise en couvre. 
H. M. 


LERICHE R.) et JUNG (A.). Recherches sur la cérébrostimuline de Popa. 
Du pouvoir excitant du liquide céphalo-rachidien sur le cerveau. La Presse 


médicale, 1939, n® 28, 8 avril, p. 525. 


Les auteurs rappellent les constatations expérimentales faites par Popa relatives 
i existence dans le liquide céphalo-rachidien d'une substance excitante du cerveau 
produite par lhypophyse : la cérébrostimuline. Les expériences de L. et J. confirment 
celles de Popa. La cérébrostimuline injectée 4 la grenouille dans le 3° ventricule déter- 
mine des manifestations dont l'apparence est celle des crises épileptiques. De toutes les 
autres substances expérimentées, seul le chlorure de potassium a pu déterminer des réac- 


tions analogues. H. M. 


RISER, PLANQUES Jean) et BARBIER (Paulette). L’hypertension cranienne 
chez les hypertendus artériels. /.a Presse médicale, 1939, n° 34, 29 avril. p. 649- 


° 


Les hypertendus artériels ne présentent jamais d’hypertension cranienne tant que 
leur maladie reste solitaire, bien tolérée, de bon pronostic. Par contre, hypertension 
cranienne notable a toujours des significations trés précises et toutes différentes, sui- 
vant le cas. Les auteurs présentent une étude d’ensemble de ce probléme basée surtout 
sur 140 observations personnelles de malades longtemps et minutieusement suivis 
Ils définissent (hypertension cranienne et ses limites, en insistant sur linexactituce 
fréquente des chiffres de pression obtenus, due 4 des fautes de technique, facilement 
évitables. La pression est anormalement élevée 4 partir de 20 cm. en décubitus latéral 
horizontal, et de 48 cm. en position assise. 

L’hypertension artérielle non compliquée ne détermine pas d'hypertension cranienne, 
tout au plus les hypertendus artériels présentent-ils, plus volontiers que les sujets nor- 
maux, des chiffres de pression rachidienne a tendance élevée, quoique dans les limites 
normales. L’hypertension artérielle compliquée détermine souvent hypertension cra- 
nienne par divers mécanismes isolés ou associés ; il s'agit de malades généralement hy- 


pertendus, depuis une 4 plusieurs années ; le mécanisme pathogénique ce I‘hyperten- 
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sion cranienne peut dans ces cas relever de plusieurs facteurs ; pression veineuse su- 
périeure 4 15 cm., facteurs toxiques, lésion locale intracranienne, facteurs qui le plus 
souvent peuvent s‘ajouter, s’intriquent et varient suivant l’évolution. Dans tous les 
cas, hypertension intracranienne nette, durable, est un signe fondamental qui décéle 
la malignité de hypertension artérielle et fera réserver le pronostic. L’hypertension 
cranienne peut relever d'une cause locale cranio-méningo-cérébrale chez un hypertendu arté- 
riel, sans relation de cause 4 effet, et dans ces cas, peu fréquents, les deux maladies, 
indépendantes, évoluent céte a cdéte. L’hypertension artérielle peut ¢lre d'origine cen- 
trale, neurologique, secondaire 4 une lésion ou 4 un trouble fonclionnel, qui eux-mémes sont 
accompagnés dhypertension cranienne ; les auteurs intégrent dans ce groupe des faits 
trés variés, mais dont l'unité est évidente: apparition d'une hypertension artérielle se- 
condaire 4 des troubles encéphaliques. 

La constatation d’une hypertension cranienne chez un hypertendu artériel commande 
de multiples investigations du point de vue étiologique ; examens ophtalmologique, neu- 
rologique et vestibulaire, humoral, radiographique. Les auteurs établisseit une syn- 
thése clinique d’aprés les différents cas publiés et d’aprés leurs observations. Ils sou- 
lignent en terminant lexistence de cas rares d’hypertension cranienne, en relation 
certaine avec la maladie hypertensive, dont le mécanisme est encore imprécis et qui 
posent des problémes d’un haut intérét pathogénique et pratique, quant 4 la ligne de 


conduite a *uivre. H. M. 


VILLELA (Gilberto G.). Sur la teneur en aneurine vitamine B) du liquide cé- 
phalo-rachidien. Comptes rendus des Séances de la Société de Biologie, 1939, CXXX, 
n° 13, p. 1493-1494. 


V. rappelle avoir démontré la présence de vitamine B! dans le liquide céphalo-rachi- 
dien humain. Les quantités d’aneurine étaient plus fortes dans les liquides de malades 
excités, que dans ceux des malades en état de dépression. Chez les sujets normaux les 
valeurs étaient peu variables. L’injection d’aneurine faite pendant trois jours consécu- 
tifs a produit l’élévation de la tumeur en aneurine, mais seulement dans les cas ou la 
ponction fut faite peu de temps aprés la derniére injection de vitamine. L’absorption 
de l'aneurine et sa disparition du liquide céphalo-rachidien sont donc trés rapides. 

H. M. 


ETUDES SPECIALES 


CERVEAU (Lésions) 





BROUWER (B.), HOEVE (J. van der) ei MAHONEY. Un quatriéme type de 
phacomatose. Syndrome de Sturge-Weber (A fourth type of phakomatosis. 
Sturge-Weber syndrome). Koninklijke Akademie van Wetenschappen te Amslerdam 
afdeeling Natuurkunde (tweede sectie), 1937, XXXVI, n° 4, p. 1-33, 28 fig. 


Important travail consacré a l'étude anatomo-clinique d'une enfant de trois ans arrié- 
rée, chez laquelle existaient un nevus envahissant la presque totalité de la face, des 
anomalies congénitales de l’ceil droit associées 4 une formation tumorale, avec angio- 


matose, altérations congénitales et dégénératives de la moitié du télencéphale. 
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Un tel cas est 4 ranger dans le groupe dit syndrome de Sturge-Weber, mais il se diffé- 
rencie des observations publiées par l'existence d'un rétinoblastome et par la répartition 
trés étendue, symétrique, des altérations cérébrales. Les lésions les plus importantes 
consistaient en une angiomatose arachnoido-piale et du cortex, en une hypoplasie avec 
dégénération parenchymateuse et calcification de la presque totalité de | hémi-néopal- 
lium droit. Il existait en outre une atrophie secondaire du néocérébellum croisé sans 
calcifications ni angiomatose. Les auteurs estiment qu'un tel ensemble Coit étre consi- 


déré comme un quatriéme type de phacomatose. Bibliographie. 
H..M. 


DIVRY (P.). Paralysie de Lissauer. Atrophie énorme de tout un hémisphére. 
Journal belge de Neurologie et de Psychiatrie, 1939, n° 1, janvier, p. 5-17, 5 fig. 


D. expose les différentes conceptions qui ont été successivement proposées 4 propos 
de Vatrophie de Lissauer et rapporte )’observation anatomo-clinique d’un cas 4 évolu- 
tion silencieuse malgré le degré consicérable de l’atrophie. I! s’agit chez un sujet ce 
30 ans d’une paralysie générale ayant débuté par une phase de dépression passagére 
puis par une période d’excitation. A l’examen : affaiblissement démentiel mocéré, signes 
neurologiques: nulles réactions humorales positives. Impaludation. Bient6t apparurent 
des accidents épileptiformes (a type pseudo-jaksonien au [début) puis généralisés. 
comportant le plus souvent une chute brutale en arriére. Parallélement 4 installation 
des crises épileptiformes survint une parésie légére mais transitoire du bras gauche. Au 
cours de l’évolution, la déchéance démentielle, lente, demeure mocérée. Les réactions 
humorales tendent a s'effacer. Pendant les deux cderniéres années, | ’évolution est avant 
tout caractérisée par des crises épileptiformes nombreuses ; Céclin progressif, état co- 
mort cing ans aprés le début des premiers troubles. Anatomiquement : atro- 
phie énorme de lhémisphére droit, surtout frontale et pariéto-occipitale ; intégrité 
relative des circonvolutions centrales et du lobe temporal, exception faite ces forma- 


mateux ; 


tions ammoniques qui sont trés sclérosées ; 2° dégénérescence parenchymateuse du cor- 
tex ; status spongiosus en certains points du lobe occipital ; sclérose vasculaire trés accu- 
sée ; infiltration plasmocytaire discréte. Fonte myélinique autonome, dans la substance 
blanche ; intégrité relative des fibres arquées. Hyperplasie et sclérose des leptoméninges, 
avec reliquats d’infiltration ; symphyses cortico-méningées. 

Bréve discussion de la valeur diagnostique des symptdémes constatés et de l’étiopa- 
thogénie de cette atrophie. Bibliographie. H. M. 
FREMMING (K. H.) et WINTHER (K.). Un cas de thrombose marastique in- 

tracranienne sino-veineuse (Fin Fall von intracranieller marantischer Venen- 

Sinusthrombose). Acta Psychiatrica et Neurologica, 1938, vol. XIII, fase. 3, p. 271- 


280, 2 fig. 


Observation d’une femme (Agée de 39 ans), imbécile, atteinte de psychose psycho- 
géne et ayant présenté au stade terminal le tableau rare de thrombose cérébrale. La 
malade présentait en outre un syndrome de Klippel-Feil typique. Les auteurs expo- 
sent les constatations histologiques faites dans ce cas ainsi que les problémes d’ordre 


clinique et diagnostique posés par cette affection. Ww. P. 


LECOUTURIER (R.), LEY (J.), TITECA (J.) et BOGAERT (L. van). La méla- 
nose néoplasique cérébro-cutanée. Journal belge de Neurologie et de Psychiatrie, 
1939, n° 2, février, p. 103-131, 15 fig. 


Les auteurs, aprés un rappel historique de cette question, rapportent longuement 
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observation anatomo-clinique d'un garcon qui présentait cés la naissance de nombreux 
naevi cutanés pigmentaires disséminés sur tout le corps et chez lequel se développérent 
a partir du 2¢ mois des symptémes d’agitation avec crises épileptiques, vomissements, 
puis hydrocéphalie progressive, état comateux (avec persistance des signes d’irritation 
corticale) ; mort au 10¢ mois. A l’examen nécropsique : aucune lésion viscérale ; subs- 
tance cérébrale extrémement réduite en raison de l’énorme hydrocéphalie ; absence 
de tumeur. Le diagnostic macroscopique est celui de mélano-sarcomatose avec invasion 
systématique et trés étendue du cortex cérébral. Hydrocéphalie ; occlusion du foramen 
de Magendie. Nevi pigmentaires cutanés. A la suite de l’examen histologique com- 
plet et trés détaillé, les auteurs soulignent les caractéres topographiques et évolutifs 
suivants : véritables coulées méningées moulant les citernes prépontobulbaires, pécdon- 
culo-chiasmatiques, le tronce cérébral ; au niveau du parenchyme : limitation de l'in- 
filtration néoplasique surtout périvasculaire 4 certaines couches de la substance grise 
corticale, intégrité presque compléte des noyaux gris centraux et de la substance blan- 
che (sauf au niveau du cervelet) ; envahissement électif ce certains territoires corres- 
pondant avant tout aux parties du cerveau qui avoisinent la grande fente de Bichat et 
justifiant ainsi l’énorme hydrocéphalie précoce ; localisation surtout intra-adventi- 
tielle des éléments mélaniques, quoique certaines unités cellulaires se retrouvent iibres 
dans le parenchyme comme si, au niveau de certains territoires, le processus néopia- 
sique naissait sur place, dans l’épaisseur méme de I’écorce ; enfin dissociation constante 
entre les lésions intra-arachnoidiennes et intraparenchymateuses, celles-ci étant trés 
pigmentaires, celles-li 4 aspect surtout épithélial, étant trés peu riches en cellules a 
pigments. 

Dans l'ensemble, toutes les localisations lésionnelles se retrouvent dans une série 
«autres cas publiés et comme |’a montré Baader récemment, la différence des réparti- 
tions tumorales trouve son explication dans la topographie du pigment leptoméningé 
normal. Le processus pathologique du cas rapporté consisterait essentiellement dans une 
prolifération désordonnée des cellules 4 pigment leptoméningées, prolifération pre- 
nant naissance au niveau de leur localisation habituelle. 

Pour ce qui est de l'histogenése des tumeurs mélaniques méningées, les auteurs cis- 
cutent les différentes conceptions proposées et tendent 4’ admettrelecaractére primaire 
des lésions nerveuses cérébrales chez leur malade ; ils rappellent d’autre part que l'asso- 
ciation de nevi cutanés et de mélano-sarcomatose ménimgée fut déja décrite a plu- 
sieurs reprises. Enfin, en raison du caractére multiple (tendant 4 la symétrie) et congé- 
nital des lésions cutanées et vraisemblablement cérébrales, les auteurs acceptent plutot 
lidée d’une malformation cérébro-cutanée que d'une affection évolutive tumorale. 
Ce cas, comme ceux comparables de Oberndorfer, Grahl, Berblinger, parait donc pou- 
voir étre identifié sous le terme de mélanose néoplasique cérébro-cutanée ; il s’oppose- 
rait aux mélanosarcomatoses primitives du syst¢me nerveux central. Bibliographie. 

H. M. 


LEY (Jacques). Nécrose de coagulation au sein d'un ramollissement cérébral 
ancien (Réflexions sur la pathogénie de cette lésion envisagée a4 la lumiére 
de l'état des artéres du territoire atteint). Journal belge de Neurovlogie et de Psy- 
chiatrie, 1939, n° 1, janvier, p. 18-36, 9 fig. 


Aprés une mise au point de l'état actuel de cette question et des problémes qu'elle 
souléve, l’auteur rapporte les constatations anatomiques et cliniques d’un cas personnel. 
I] s’agit d'un malade de 46 ans chez lequel le diagnostic porté, aprés ictus, fut celui ce 
ramollissement sylvien profond gauche avec atteinte du territoire superficie] dans le do- 


maine de l’artére du sillon prérolandique ; en outre, aphasie de Rroca 4 grosse prédomi- 
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nance d’anarthrie. Mort par broncho-pneumonie trois ans plus tard. A_ l'autopsie, 
énorme ramollissement ancien de l‘hémisphére gauche, centré sur la région prérolan- 
dique et débordant largement sur le territoire de l'artére cérébrale antérieure. A la pal- 
pation, il existe une masse dure, résistante, sorte de tumeur située en plein ramollisse- 
ment. Celle-ci, aprés formolage, présente un aspect ivoiré, granulaire 4 la coupe, d'une 
forme cylindrique de 3 cm. de long sur 15 mm. de diamétre. Les parties avoisinant ce 
foyer présentent l’'aspect banal des ramollissements anciens. Histologiquement il s’a- 
git d’une vaste zone de nécrose homogéne, acellulaire, sans aucun signe d’organisation, 
encapsulée par une coque épaisse de tissu conjonctif contenant de nombreux nids de 
cellules « xanthélasmateuses » et de cristaux qui provoquent les réactions habituelles 
des corps étrangers. Lefoyeretsa capsulesontsitués dans une zone de substance blanche 
cérébrale qui présente une gliose fibrillaire diffuse trés dense avec tous les signes d'une 
dégénérescence graisseuse encore évolutive. Cet ensemble correspond rigoureusement 
a la nécrose par coagulation décrite par Markiewic7. 

Suit une discussion de cet ensemble de constatations d’aprés laquelle auteur arrive 
a la conclusion suivante : 1° La nécrose de coagulation, forme rare de la dégénérescence 
du tissu cérébral, est une lésion dont la consistance dure existe déja 4 l'état frais, avant 
toute fixation. 2° L’étude de l'état du réseau artériel dans le cas envisagé et certaines 
constatations rapportées dans la littérature, permettent de croire quela nécrose de coa- 
gulation représente la forme ischémique de la dégénérescence du parenchyme cérébral, 
la nécrose de colliqualion ou ramollissement, étant la forme congestive de cette dégéné- 
rescence. 3° L’observation relatée apporte une confirmation indirecte 4 opinion d’aprés 
laquelle les lésions apoplectiques cérébrales ne sont que trés rarement des altérations 
dues A l'anémie relative de la région malade, mais bien plutét 4 la congestion et 4 la 
stase, ce qui est démontré par leurs caractéres histo-pathologiques. 

L. signale par ailleurs certaines particularités du syndrome aphasique présenté par ce 


malade. H. M. 


RISER, PLANQUES, BECQ, COUADAU et DAUBAN (Mr°). Sur la circula- 
tion céphalique des hypertendus artériels (pathogénie de la papillo-rétinite 
exsudative). Bulletins et Mémoires de la Société médicale des Hépitaur, 1939, n° 13, 


let mai, p. 653-657. 


Les auteurs rendent compte de recherches comparatives cliniques et expérimentales 
faites par eux sur la circulation céphalique du sujet normal et de ’hypertendu artériel. 
Ces recherches sont basées sur la comparaison des pressions dans les artéres périphé- 
riques des membres et céphaliques (territoires des carotides interne et externe). Elles 
montrent les faits suivants : chez le sujet normal, ou hypertendu occasionnel par admi- 
nistration d’adrénaline et chez lhypertendu artériel permanent, l’élévation de la ten- 
sion dans les artéres céphaliques, temporales, rétiniennes et cérébrales est proportion- 
nellement plus forte que ]’élévation correspondante au niveau des artéres des membres, 
C'est ainsi qu’au niveau des artéres rétiniennes et piales, la pression est augmentée de 
100 & 150 %. De telles conditions favorisent donc une hyperperméabilité 4 l'eau, ce 
qui explique la répartition spéciale des cedémes des hypertendus (cedéme sous-pal- 
pébral, des plexus choroides, des espaces périvasculaires: de la papille etc.). mieux que 
tous les autres arguments jusqu’ici proposés. Elles expliqueraient spécialement cer- 
tains cas de papillite et de méningite séreuse qui apparaissent sans causes précises et 


surtout sans causes toxiques H. M. 
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RUESH (I.) Contribution a l'anatomie pathologique dusystéme nerveux 
dans l’acrodynie infantile Maladie de Selter-Swift-Feer) (feitrag zur patho- 
logischen Anatomie des Zentralnervensystems bei infantiler Akrodvnie). Archives 


suisses de Neurologie et de Psychiatrie, 1938, vol. XLII, fase. 2, p. 361-376, 8 fig. 


La trophodermatonévrose de Selter, l’érythreedéme de Swift et la maladie de Feer 
sont identiques. C’est i Feer que revient le mérite d’avoir dégagé nettement la symp- 
tomatologie de l’affection connue aujourd’hui sous les noms d’« acrodynie infantile 
de « pink disease » et de « névropathie spécifique végétative du petit enfant Feer). 
Le syndrome essentiel se compose de tachycardie, d’hypertension sanguine et d’hyper- 
glycémie. A noter accessoirement : la coloration rouge des mains et des pieds, les alté- 
rations trophiques de la peau, les troubles psychiques, hypotonie musculaire et les 
modifications réflexes. Alors que la symptomatologie de la maladie est bien précisée, 
il manque toujours une explication satisfaisante d’ordre anatomo-pathologique et pa- 
thogénique. 

L’auteur qui a fait une étude anatomo-pathologique trés compléte du systéme ner- 
veux d’un enfant mort de maladie de Feer compare les faits observés avec les données 
de la littérature ; linterprétation des lésions constatées ne semble pas, pour R., expli- 
quer la symptomatologie clinique pas plus que l'étiologie et la pathogénie. 

L.‘auteur attache une importance particuliére 4 l’existence d’arréts ou de retards du 
développement, constatés dans certaines régions cérébrales, au cours d’une affection 
qui prédomine surtout pendant la troisiéme et la quatriéme année. Ces lésions intéres- 
sent principalement les régions avoisinant le troisiéme ventricule et le diencéphale ; 
en raison de l'importance du syndrome végétatif dans la maladie de Feer, de telles 
localisations présentent évidemment une valeur toute spéciale. Bibliographie 

We ie 


VILLARET (Maurice) et CACHERA (René). Sur la physio-pathologie des trou- 
bles vasculaires du cerveau. Bulletins ei Mémoires dela Société médicale des Hépi- 


laur, 1939, n° 13, le? mai, p. 647-652. 


Les auteurs soulignent tout lintérét posé par la questiondes troubles vasculaires 
cérébraux et rappellent briévement les techniques par eux mises en ceuvre dans leurs 
recherches antérieures sur l’exploration de ces troubles sué le vivant. Résumant dans 
cette communication les déductions générales que leurs expériences comportent, V. et 
C, insistent sur les points suivants. Leur procédé, pour la premiére fois, a permis l’ob- 
servation microscopique, chez le vivant, d’infarctus cérébraux 4 des stades variables de 
leur apparition. Les infarctus cérébraux présentent des aspects trés variables suivant 
leur ancienneté. Dans certains cas, toutes les branches artériolaires lésées n’appartien- 
nent pas 4 un méme arbre vasculaire et c'est en pénétrant dans la zone infarcie que des 
artérioles deviennent oblitérées ; ceci confirmerait les vues de Schwartz, Lhermitte et 
d'autres, d’aprés lesquelles l’angio-nécrose pourrait @étre dans certaines conditions, non 
la cause, mais la conséquence de l'altération parenchymateuse cérébrale. Une preuve de 
la mise en action des anastomoses artério-veineuses pourrait étre enfin trouvée dans 
les phénoménes d’inversion du courant parfois observés. La méthode de V. et C. permet 
également de surprendre les modalités de la circulation anastomotique et de sa cons- 
titution. Enfin ele permet de démontrer au cours et ’ la suite des embolies solides l’exis- 
tence de réactions vaso-motrices cérébrales indéniables, véritables spasmes vasculaires 
qui ne traduisent pas seulement un phénoméne local : il s’agit de perturbations a dis- 
tance se produisant le plus souvent en absence de tout point d’oblitération embolique 


visible et qui semblent étre de nature réflexe. A souligner le caractére durable de ces 
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spasmes typiques, susceptibles d’étre retrouvés, quoique intermittents, plus d’un mois 
aprés l'embolie. Mais surtout, et alors que les théories du spsame artériel et de la vaso- 
dilatation réflexe avec stase semblent s’opposer, les auteurs ont pu constater 1|'étroite 
coexistence des deux phénoménes :ilsont observé et décrit sous le terme ce spasmes 
moniliformes |'alternance cde l'un et l'autre au niveau d’un méme rameau artériolaire. 
L’existence de stase circulatoire avec anoxémie a de méme été saisie de visu. 

V. et C. attirent cependant l’attention sur ce fait qu’ils n'ont jamais pu recueillir la 
preuve directe d’une filiation quelconque entre les perturbations vaso-motrices Cécrites 
et un foyer d’infarctus cérébral. Le réle pathogéne de ces perturbations doit done étre 
interprété avec prudence, mais du point de vue de la physiologie vaso-motrice cérébrale 


il s’agit certainement de phénomeénes d'une importance évidente. 
H.M 


CERVEAU (Tumeurs) 





BAILEY. BUCHANAN et BUCY. Sur le traitement des tumeurs intracra 


niennes dans l’enfance (Ueber cie Behandlung intrakranieller Tumoren im Kin- 


lesalter). Der Nervenarzi, 1939, f. 1, 15 janvier, p. 1-9. 


Travail basé sur 100 cas de tumeurs intracraniennes histologiquement vérifiées d’en- 
fants de moins de seize ans hospitalisés entre 1928 et 1938. Les auteurs ont groupé en 


plusieurs tableaux les constatations faites au point de vue anatomo-pathologique, 


sympatomatologique, chirurgical et radiologique. Ils insistent sur les grances diffe- 
rences existant entre les tumeurs des adultes et celles des enfants ; celles-ci sont négligées 
souvent car méconnues ; certains pédiatres font preuve également d'un pessimisme 
le préciser évidemment avant l opération les chances de succés. 


exagereé : il importe « 
W. P. 


Bibliographie 


BUSSCHER Jacques de). Deux chondromes intracraniens. Journal belge de 


Neurologie et de Psychiatrie, 1939, n° 2, février, p. 81-82, 2 tabl., 13 fig. 


Aprés une premiére observation de chondrome de la base du crane, ayant donné 
naissance au syndrome pétro-gassérien de Cushing, chez un sujet de 43 ans, l'auteur 
rapporte Jonguement celle d'un enfant de 13 ans chez lequel l’affection se manifesta 
dés novembre 1934 par des accés de céphalée avec vomissements ; examiné en septem- 
bre 1936, enfant accuse depuis quelques semaines des phénoménes dcouloureux incons- 
tants au niveau du genou droit. Il existe une hémiparésie et une hémihypoesthésie du 
type cortical 4 droite, avec exagération des réflexes tendineux et signe de Babinski. In- 
tégrité du coté gauche. En outre : ébauche d'aphasie nominale, hémianopsie homonyme 
droite, stase papillaire bilatérale, parésie du facial inférieur droit. Psychisme normal. 
Par la suite, aggravation de ces troubles et atteinte manifeste du trijumeau et de 
lauditif. Le diagnostic clinique fut celui d’oligodendrogliome probable du carrefour 
pariéto-temporo-occipital gauche. A la radiographie : existence de calcifications éten- 
dues surtout 4 la région pariéto-occipitale gauche. L’aspect est tel que la tumeur parait 
devoir s’étendre depuis la surface du crane jusqu’a la faux du cerveau. Intervention 
bien tolérée, mais mort quelques heures plus tard. Il s’agissait d'un chondrome trés 
un gros poing) défoncant profondément les parties pariéto-occipitales Ce 


volumineux 


Vhémisphére gauche, avec modifications craniennes importantes. Le diagnostic ce 
chondrome fut histologiquement confirmé ; integrité 4 peu prés compléte du tissu céré- 


bral avoisinant, malgré l’énorme compression subie. 
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D’aprés la littérature consultée, 16 autres cas seulement auraient été publiés : mais 
le jeune Age du malade et le volume de la tumeur apparaissent particuliérement remar- 
quables. H.M. 


DELLA TORRE (P. L.). Gliosarcome (glioblastome) du lobe pariétal droit et 
lu centre ovale (Gliosarcoma (glioblastoma) del lobo parietale destro e del centro 
ovale). Rivista di Neurologia, 1938, XI, f. VI, décembre, p. 469-496, 14 fig. 


L’auteur rapporte l'histoire clinique et les constatations opératoires et biopsiques 
faites dans un cas de glioblastome du lobe pariétal droit opéré et ayant récidivé un an 
plus tard. A souligner la survenue précoce d’une atrophie musculaire controlatérale 
et des manifestations d’accés épileptiques sensitifs accompagnées de paresthésies Cou- 
loureuses d'origine centrale. Suivent des considérations de technique opératoire 

H. M. 


FATTOVICH (Giovanni). Contribution 4 1 étude des lipomes du corps calleux 
Contributo allo studio dei lipomi del corpo calloso). Rivista di Patologia nervosa ¢ 
mentale, 1938, LII, f. 2, septembre-octobre , p. 310-320, 6 fig. 


Observation d’une femme de 75 ans, hospitalisée pour démence progressive, sans 
symptomatologie nerveuse et chez laquelle un lipome du corps calleux constitua une 
découverte d’autopsie. Résumé des autres rares cas publiés et considérations pathogé- 


niques soulevées par ces tumeurs. H. M. 


HOFF (H.) et POTZ%L (O.). Sur un syndrome particulier par tumeur du cerveau 
moyen (Unosie optique simultanée, évoluant vers la somnolence) agber ein 
eigenartiges Syndrom bei einem Tumor im Mittelhirm. Optische Simultan-Agnosie 
in Schlafsucht dbergehend). Jahrbucher (air Psychiatrie und Neurologie, 1937, 54, 
1 et 2, p. 13-54, 4 fig. 


H. et P. exposent la symptomatologie et |'évolution d'une tumeur du cerveau moyen. 
S'étendant jusqu’a lartére cérébrale postérieure gauche, elle détermina au niveau de 
l"hippocampe, un ramollissement dans la substance blanche de la convexité occipitale 
gauche ainsi que des troubles optiques-agnostiques. I! s'agit done d’une agnosie si- 
multanée optique (Wolpert), vérifiée histologiquement (coupes sériées). La position 
et Pétendue du néoplasme au niveau du méso-diencéphale permet aux auteurs de dis- 
cuter le probléme de la région Mauthner-Economo concernant les centres de la régula- 


tion du sommeil. Bibliographie. Ww. P. 


LEVY-VALENSI (J.), SEZE (S. de), CUEL (J.) et INBONA. Gliomes cérébraux 
a évolution atypique. Arvhives de Neurologie, 1939, n° 1, p. 38-44, 5 fig. 


Exposé de deux observations anatomo-cliniques de gliomes polymorphes « propos 
desquels les auteurs soulignent |évolution particuliére des symptoémes, la trés longue 
période de tolérance ayant rendu possible au cours de leur développement une vie active 
i peu prés normale, De tels faits témoignent de la grande tolérance cérébrale aux alté- 
rations structurales lentement constituées et des suppléances extraordinaires qui peu- 
vent s’établir au point de vue fonctionnel. H. M. 


LONGO (P.) et GAMA (C.). Psammome de la région rolandique propagé a la 
région pariétale droite (Psamoma da regiao rolandica propagando-se 4 regizo 
parietal direita). Sao Paulo Medico, 1938, 1, n° 2-3 et 4, février, mars et avril, 7 fig. 











Obse 
sion in 
pie. Le 
et une 
La vel 
on enh 
épilep: 
extren 

L. € 
d orig’ 


PAU! 


tume 
gliob 
trau» 
tale « 
lui-ci 
lutio 


par 
et 
rac! 
Le 





mais 


mar- 





it et 
ntro 


ques 
n an 
rale 


ux 














ANALYSES 795 


Observation d’un adolescent atteint d’épilepsie et d’hémiplégie gauche avec hyperten- 
sion intracranienne, traité d’abord par médications antisyphilitiques puis radiothéra- 
pie. Les examens ultérieurs mirent en évidence une astéréognosie pure de la main gauche 
et une amyotrophie du membre supérieur correspondant et dela moitié droite de la face. 
La ventriculographie révéla l'obstruction du trou de Monro droit. A l’intervention 
on enleva un psammome et le malade vit rapidement disparaitre son hémiplégie, son 
épilepsie, mais non l’amyotrophie. A noter l’existence d'une dermatose ancienne des 
extrémités que les auteurs interprétent comme une ectodermose neurotrope. 

L. et G. rappellent lintérét localisateur de l’asymbolie tactile et de l'amyotrophie 


dorigine centrale pour le diagnostic des lésions pariétales. H. M. 


PAULIAN (D.), BISTRICEANU (I.) et IONESCU (V.). Tumeurs encéphalo- 
médullaires. Contribution a l'étude anatomo-clinique des tumeurs intra- 
cranio-rachidiennes. Archives de Neurologie (Bucarest), 1939, n° 1, p. 16-37, 16 Tig. 


Travail consistant exclusivement en l'exposé des observations anatomo-cliniques de 
tumeurs encéphalo-médullaires étudiées par les auteurs en 1938. Il s’agissait de deux 
glioblastomes hétéromorphes intracérébraux, d'un spongioblastome des noyaux cen- 
traux, d’un méningoblastome parasagittal de la région occipitale, d’une gomme fron- 
tale droite et d'un glioblastome isomorphe intramédullaire de la région cervicale (ce- 
lui-ci constituant un fait rare tant au point de vue de la symptomatologie que de l’évo- 


lution). 
H. M. 


SCHEINKER (I.). Sur une espéce rare de tumeur cérébrale (sarcome diffus 
périvasculaire) avec localisation spéciale au cerveau frontal. A la fois contri- 
bution a la question des soi-disant « périthéliomes » du syst¢ me nerveux cen- 
tral (Ueber eine seltene cerebrale Tumorart-diffuses perivasculares Sarkom, mit 

besonderer Lokalisation im Stirnhirn. Zugleich ein Beitrag zur Frage der sogenann- 

ten « Peritheliome » des Zentralnervensystems). Jahrbucher jar Psychiatrie und Neu- 
rologie, 1936, 53,3, p. 155-163, 5 planches. 


Il s’agit ici d'une formation tumorale diffuse immature se développant le long des 
parois vasculaires. En raison méme de sa malignité elle infiltre le parenchyme nerveux 
et améne la production d'autres formations tumorales ot l'on retrouve les mémes ca- 
ractéres de malignité : prolifération, polymorphisme des éléments cellulaires et mitoses. 
Le diagnostic clinique d'une évolution progressive dans la moitié gauche du cerveau 
frontal fut confirmé par les constatations anatomiques. Les recherches histologiques 
n'ont pas permis de préciser la variété de la tumeuren raison de l’'absence compléte 
d’analogie entre les éléments qui la constituent et les éléments normaux du systéme ner- 
veux central. D’aprés ses propres observations et d’aprés quelques cas comparables 
publiés dans la littérature, auteur, tout en reconnaissant au cas rapporté une place 
a part 4 cété du groupe des tumeurs cérébraies périvasculaires, propose |l'appellation 


de sarcome diffus périvasculaire. Bibliographie. W. P. 


TOLEDO (Paulo de Almeida) «et GAMA (Carlos). Etude clinique et radiolo- 
gique des tumeurs de la région cranio-pharyngée (Estudo clinico radiologico 
cos tumores da regiao craneo-faringea). Revista oto-laryngoloqgica de Sao Paulo, 1938, 


VI, n° 3, mai-juin, p. 1-28, 16 fig. 


ll faut entendre par ce terme les néoplasies qui, nées des formations ce la région 
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infundibulo-hypophysaire ou des parties moiles de l’épipharynx, ont pour caractéres 
communs : la tumeur épipharyngienne, les. destructions osseuses de la base, les 
altérations de plusieurs paires craniennes. Dans les 5 cas rapportés deux étaient des 
tu meurs du cavum avec extension secondaire } la base du crane, les trois autres intéres- 
saient la région infurdibulo-hypophysaire (2 craniopharyngiomes probables et carci- 
nome de l’hypophyse). Aprés une étude histologique et clinique des différentes for- 
mations tumorales observables : ce niveau les auteurs soulignent la difficulté diagnos- 
tique de certains cas, de leur point de départ, ainsi que l’intérét radiologique ce la 
méthode de Zappinger (revétement de la muqueuse suspharyngienne par I’huile 
iodée). Dans les tumeurs 4 poimt de départ infundibulo-hypophysaire, la ventriculo- 
graphie lipiodolée permet l’étude des rapports de la tumeur avec le 3° ventricule. 
H. M. 


VAMPRE (E.) et GAMA (Carlos). Deux cas de tumeur kystique du péle occi 
pital (Dois casos de tumor cistico co polo occipital). Arquivos do Institulo Penido 
Burnier, 1938, 1 aoft, 14 fig. 


Les auteurs rapportent deux observations. La premiére a trait 4 une malade de 25 
ans chez laquelle la symptomatologie : baisse de la vision de l'oil droit, amaurose de 
looil gauche, céphalée, vomissements, hypertension liquidienne, fut transitoirement 
améliorée par la radiothérapie profonde. L’intervention fut motivée par la reprise des 
troubles oculaires. I] existait spécialement 4 la ventriculographie une tumeur de la ré- 
gion occipitale comprimant le ventricule droit. A l’opération : formation kystique pro- 
fonde attenant 4 la paroi ventriculaire ; grosse amélioration consécutive. A noter la 
survenue d'une amaurose totale, mais transitoire, aprés ponction ventriculaire. Le se- 
cond cas comportait plus particuliérement une légére dysarthrie, une artéréognosie 
discréte de la main gauche, une diminution du vocabulaire. Les auteurs discutent le 
syndrome ophtalmologique, la réaction hémiopique de Wernicke, et opposent, en termi- 
nant, un cas de tumeur pariétale gauche dont les symptémes ophtalmologiques offrent 
un contraste parfait. H. M. 


POLYNEVRITES ET NERFS PERIPHERIQUES 





CAMUSET (P.). Traitement des paralysies diphtériques par ia 
téléradiothérapie, Paris médical, 1939, n°5, 4 février, p. 122-125. 


Compte rendu des bons résultats obtenus chez 4 malades par ce procédé. La téléra- 
diothérapie parait avoir une action élective sur la conduction nerveuse ; employée 
a faibles doses (20 25 wu. par se maine, pendant3a 4 semaines) son action s'est réguliére- 
ment manifestée 2 4 3 jours aprés chaque séance. Peut-étre agit-elle en provoquant une 
modification de l'état humoral a la maniére d'un ferment ou d’un catalyseur. 


H. M. 


MILHIT, GROS, FOUQUET, CORNET M*) et FAUVET. Polyradiculo- 
névrite. @déme suraigu du poumon aprés ponction lcmbaire, guéri par l'a- 
tropine. Paralysie respiratoire guérie par un séjour dans le poumon d’a- 
cier ». Bulletins et Mémoires de la Société médicale des Hépitaur de Paris, 1939, n° 12, 
10 avril, p. 635-639. 


Présentation d'une enfant de 6 ans qui fut atteinte d’une polyradiculo-névrite avec 
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paralysie faciale unilatérale et dissociation albumino-cytologique. A la suite d'une ponc- 
tion lombaire apparurent ds manifestations épileptiques puis un cedéme pulmonaire 
suraigu de gravité croissante malgré la mise en c@uvre des thérapeutiques habituelles. 
Alors que la mort paraissait imminente on pratique une injection sous-cutanée d’atro- 
pine qui détermina une amélioration subite telle que la médication fut renouvelée, ame- 
nant la cessation des troubles carJio-respiratoires. Cing jours plus tard l’apparition 
de paralysies du phrénique et d+s intercostauxinférieurs déterminérent 4 nouveau une 
asphyxie menagante ; seule l'utilisation du poumon d’acier continuée pendant 5 jours, 
permit d’attendre la régression des paralysies. L’enfant qui présentait une quadriplégie 
n’a plus qu'une abolition des réflexes tendineux, une amyotrophie localisée du membre 
inférieur et quelques troubles sensitifs. Dans un tel cas d’cedéme d'origine purement 
nerveuse, les auteurs soulignent l’action trés rapide de l’atropine ainsi que l’importance 
des doses administrées (5 fois la dose maxima du codex) ; ils rappellent enfin les bons 
résultats antérieurement publiés grace 4 la méme thérapeutique. Bibliographie. 

H. M. 


PADOVANI 'P.). La section du nerf obturateur dans le traitement des arthrites 
chroniques de la hanche. Mémwires del’ Académie de Chirurgie, 65, n°2, 1939, p. 58-60. 


D’aprés les résultats obtenus dans 5 cas, la section du nerf obturateur apparait comme 
constituant dans certains cas une opération utile de complément lorsque la douleur 
persiste aprés intervention ostéo-articulaire importante. Utilisée en tant qu'intervention 
isolée, elle peut étre indiquée dans les cas inopérables ot: le maximum des douleurs siége 


dans le territoire du nerf obturateur ou dans certaines arthrites bilatérales. 


H. M. 


PIERI (Gino). Contribution a ] étude des kystes des nerfs (Contributo allo studio 
delle cisti dei nervi). Rivista italiana di Endocrino e Neurochirurgia, 1938, IV, f. 4, 


p. 537-544, 5 fig. 


Un malade a vu se développer, au niveau méme d'un traumatisme du genou droit, 
une tuméfaction que l’examen clinique. anatomique et histologique démontre comme 
étant un kyste du rameau musculaire du sciatique poplité externe. Les fourmillements 
et irradiations douloureuses cessérent apres incision longitudinale du kyste, éversement 


des parois et fixation aux tissus voisins. Ici | origine traumatique parait indéniable. 
H. M. 


EPILEPSIE 


DARDER (Ventura C.) et VISCA (Alberto Martinez). L‘ionisation transcéré- 
brale dans le traitement de l'épilepsie ‘1 a ionizacion trans-cerebral en el! trata- 
miento de la epilepsia). Revista de Psiquiatria del Uruguay, 1938, II1, n® 15, mai-juin 
p. 5-12. 

D’aprés les résultats obtenus par lionisation calcique transcérébrale, les auteurs 
considérent que cette thérapeutique ne présente pas de contre-indication chez les épi- 
leptiques. Sauf dans d>s cas exceptionnels elle ne saurait cependant étre appliquée de 
maniére exclusive au début, mais sera associée au traitement habituel (barbituriques, 
etc.). Elle semble d’autant plus indiquée qu'il s’agit de formes plus résistantes 4 la thé- 


rapeutique médicamenteuse H. M. 
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FIAMBERTI. Accés de caractére épileptique provoqués par 1 introduction 
sous-occipitale de substances vaso-dilatatrices (Accessi a caraitere epilettico 
provocati con l’introduzione sottoccipitale di sostanze vasodilatatrici). Rivisia spe- 
rimentale di Freniatria, 1937, LX1, f. 3-4, avril. 


L’introduction par voie sous-occipitale d’acétylcholine, d’angioxil, d’histamine et 
d’adrénaline a déterminé (dans le cas des deux premiéres substances) des accés épilep- 
tiformes typiques. Bien que tous les symptémes habituels ne se soient pas trouvés réu- 
nis dans chaque cas, ils s’observérent pratiquement tous sur l'ensemble des sujets consi- 
dérés. Les crises furent constamment provoquées par l’acétylcholine chez 3 épileptiques 
et chez 13 sujets non comitiaux, mais atteintsde troubles mentaux sans lésions cérébro- 
pathiques et dans un autre cas par l’angioxil. L’acétylcholine par voie ventriculaire et 
lombaire, pas plus que ‘histamine et l’'adrénaline ni ‘histamine par voie sous-occipitale 
ne déterminérent la moindre crise. 

Les sujets, dont certains furent suivis pendant plus de deux ans, n'ont jamais présenté 
a la suite de ces investigationsde réactions désagréables: mais de telles recherches, selon 
l'‘auteur, remettent en discussion, sous de nouveaux aspects, de nombreux points rela- 
tifs aux manifestations épileptiques, 4 leur pathogénie et 4 leur traitement. 

H. M. 


KATZENSTEIN-SUTRO (E.). Contribution 4 la question de 1] épilepsie trau- 
matique ‘Beitrag zur Frage der traumatischen Epilepsie). Archives suisses de Neu- 
rologie et de Psychiatrie, 1938, XLI, fase. 2, p. 458-478, 15 fig. 


Revue synthétique de 7 cas opérés d’épilepsie qui se caractérisaient plus spéciale- 
ment par des modifications du psychismeet du caractére. Les 15 figures et surtout les 
coupes anatomo-pathologiques mettent nettement en évidence les lésions correspon- 
dant aux traumatismes, depuis les plus légers jusqu'aux plus graves, ayant intéressé 
les méninges et les différentes couches cérébrales. L’auteur souligne la discordance 
existant entre lesintervalles de latence et les manifestations dela maladie comitiale. Cha- 
que cas présente des caractéres spéciaux : qu'il s’agisse d’oblitérations superficielles, 
de ramollissements, de kystes résiduels, d’adhésions et de dilatation ventriculaire, 
de sclérose cicatricielle et inflammatoire, K. plaide en faveur de l’opération ; celle-ci 
demeurant basée sur l’observation clinique et sur le diagnostic vérifié par la radiogra- 
phie. Indépendamment des constatations histologiques, l'auteur, en terminant, sou- 
ligne la nécessité de distinguer entre les altérations épileptoides et l'encéphalose et 
lutilité dune surveillance prolongée des traumatisés cranio-cérébraux. Bibliographie 

W. P. 


LEPPIEN (R.). Description encéphalographique d'un cas de cavités cérébrales 
étendues communiquant avec le syst¢éme ventriculaire (Encephalographische 
Darstellung eines Falles von ausgedehnten, mit dem Ventrikelsystem kommuni- 
zierenden Hohlraumen im Gehirn). Der Nervenarzt, 1939, I, janvier, p. 28-30, 4 fig. 


Les constatations encéphalographiques montrent dans ce cas l'existence d’un systéme 
cavitaire communiquant avec des ventricules déformés et dilatés ; l'une des caviltés 
atteignait presque la suriace cérébrale évoquant lidée de lorigine exogéne de la lé 
sion ou d'une malformation. L’auteur souligne importance de recherches encéphalo- 
graphiques chez les malades épileptiques. Dans le cas étudié,la symptomatologie (dé- 


mence typique), les tares héréditaires et familiales, ainsi que certains signes neurolo- 


iques plaidaient en faveur du diagnostic d’épilepsie hérécitaire. L’encéphalogramme 
I g 
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n'explique pas, il est vrai, l’étiologie de l’affection, mais il permet d’éliminer 1l'épi- 


lepsie. Courte bibliographie. W. P. 


MARBURG (0O.). L’épilepsie ; son probléme et ses rapports avec la thérapeu- 
tique (Die Epilepsie als Problem und in ihrer Beziehung zur Therapie). Archives 
suisses de Neurologie et de Psychiatrie, 1938, vol. X XII, fase. 2, p. 323-333. 


M. concoit cette maladie complexe comme un probléme spécial au point de vue thé- 
rapeutique et cherche : baser le traitement sur des conceptions rationnelles. Pour cela 
il distingue 3 groupes d’épilepsie : 1° lespéce organique (traumatique, postinflamma- 
toire, hydrocéphalique, consécutive a des tumeurs, 4 des hémorragies, ramollissements, 
formations kystiques) ; 2° les épilepsies toxiques (exogénes et endogénes) ; 3° les 
formes cryptogénes. L'utilisation, avant tout traitement, de la ventriculographie, de 
la radiographie est done « recommander dans certains cas. I] convient encore de distin- 
guer entre la cause de la maladie, la cause de l’attaque et le mécanisme de son déroule- 
ment. S’'appuyant sur les constatations anatomo-pathologiques cérébrales, M. discute 
les indications des rayons X,des hypnotiques, agissant sur le thalamus et des substances 
anticonvulsivantes, agissant encore sur le métabolisme minéral : ainsi il attribue un 
role prépondérant au magnésium (plutét qu’au calcium). En conclusion, et une fois 
éliminée toute lésion irritative épileptogéne, motivant une intervention chirurgicale, 
ou tout phénoméne secondaire cérébral exigeant une action radiologique, l’auteur re- 
commande l'emploi des méthodes pouvant comporter un phénoméne de choc. Biblio- 


W. P. 


graphie. 


MOUSSATCHE (H.) et VIANNA DIAS (M.). Sur la production de 1] épilepsie 
d’Amantea chez le singe. Cumples rendus des Séances de la Société de Biologie, 1939, 
CXXX, n° 13, p. 1489-1490. 


Les auteurs rappellent les particularitésde | ’épilepsie expérimentale Cécrite par Aman- 
tea et rapportent les résultats par eux obtenus dans la recherche de tels phéno- 
ménes chez le singe (Macacus rhesus). La technique fut identique. Comme pour les 
chiens, on trouve des rhesus prédisposés et d'autres qui ne le sont pas. La morphine 


peut créer l'état de prédisposition. H. M. 


PAULIAN, CARDAS et CHILIMAN. Contributions a l étude de la physiolcgie 
du systéme ventriculo-subarachnoidien par la méthode d'insufflation d'air 
par la voie lombaire. Archives de Neurologie, 1939, n° 1, p. 73-78. 


Les injections d’air par ponction rachidienne faites par les auteurs chez un nombre 
important d’épileptiques ont amené la suspension, l‘espacement ou la Ciminution d’in- 
tensité des crises, parfois l'un et l'autre dans 80 % des cas. Aucune influence dans les 
autres cas. H. M. 
ROBINSON (Léon J.). Syncope, convulsions et état d'inconsecience (Syncope, 

convulsions and the unconscious state). Archives of Neurology and Psychiatry, 1939, 


i1, n° 2, février, p. 290-297. 

R. a recherché la fréquence de ' hypersensibilité du réflexe sino-carotidien chez 1000 
épileptiques et a pu l’observer dans 9 cas. Pour 4 de ces malades les réponses obtenues 
furent du type vagal et cépressif ; pour 3 autres du type vagal dépressif et cérébral ; 


pour les 2 derniers, du type exclusivement cérébral. L’hyperexcitabilité du réflexe 
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sino-caroti.lien semblait étre le seul mécanisme conditionnant toutes les crises dans 5 
cas ; chez 3 autres mala les il existait une hypersensibilité sino-carotidienne 4 laquelle 
se surajoutait un mécanisme convulsif additionnel. Les ages des malades s’échelon. 
naient de 4 4 82 ams ; ceux des sujets présentant un syndrome sinusien s’échelonnaient 
de 14 a 71 ans. Il s’agissait dans teus les cas d’individus du sexe masculin. Le sulfate 
d> benzédrine prévient la syncope quand le réflexe sino-caretidien exagéré a entrainé 


une réponse vagale et dépressive. H. M. 


TRELLES (J. O.) et FEBRES (H. MORANTE). L’épreuve du cardiazol pour le 
diagnostic de l’épilepsie (La prueba del cardiazol en el diagnostico de la epilepsia). 
Revista de Neuro-Psiquiatria, 1938, I, n° 3, p. 354-372. 


Les auteurs ont soumis aux injections de cardiazola 10 %, 4 raison de 2 4 3 ce., des 
épileptiques et certains des sujets chez lesquels le diagnostic d’épilepsie était douteux. 
Ils rapportent les observations résumées des cas et les résultats obtenus. Le cardiazol a 
provoqué des crises comitiales chez tous les épileptiques : il demeura sans action chez 
les non-comitiaux, aussi la méthode parait & recommander comme test dans les cas 
cliniquement douteux, spécialement au point de vue médico-légal. A souligner la né- 
cessité absolue pour le sujet d’étre 4 jeun, ainsi que la relation étroite existant entre la 
quantité de carJiazol, le poids et le sexe du malade. Bibliographie. 

H. M. 


POLIOMYELITE 





BARBER (G. O.). Poliomyélite antérieure aigué. 4 cas simultanés dans une 
école (Acute anterior poliomyelitis. Four simultaneous cases in a school.) British 
medical Journal, 1938, 3 décembre, p. 1137-1139, 3 fig. 


La survenue de 4 cas simultanés dans un internat de 50 jeunes gens a motivé de la 
part de l’auteur une série d’investigations qu'il expose. D’aprés lenquéte serrée pour- 
suivie, il semble que la contamination alimentaire doive étre prise ici en sérieuse consi- 


dération. Bibliographie. H. M. 


MEYER (Raymond). Nouvelles études sur les cas de poliomyélite antérieure 
observés en Alsace aprés l épidémie de 1930. 3° Partie. La contribution de la 
formule sanguine au diagnostic différentiel de la poliomyélite antérieure 
aigué. 4° Partie. Valeur comparative des procédés de physiothérapie a base 
électrique dans la maladie de Heine-Médin. Revue francaise de Pédiatrie, 1938, 
XIV, ne 2, p. 135-153, 12 tabl. et 154-169, 4 tabl. 


M. considére que la différence des résultats obtenus par différents auteurs dans | ‘étude 
de la formule sanguine des poliomyélitiques repose sur une erreur d’interprétation dans 
le temps. Il a repris complétement cette question chez le singe et chez homme et ar- 
rive aux conclusions suivantes : 

La formule leucocytaire de la poliomyélite s’individualise done progressivement au 
fur et ’ mesure des progrés de la technique. Elle se caractérise, & la phase d’invasion et 
le premier jour de paralysie, par une hyperleucocytose légére ou plus prononcée avec 
neutrophilie légére, faisant place peu a peu 4 une lymphocytose légére, 4 plasmocytes 
rares, et légére monocytose (au deli de 9 %) surtout. Les éosinophiles et basophiles ten- 


dent a disparaitre. Aussitot aprés l'établissement des paralysies,la formule tend vers la 
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normale ou vers une leucopénie relative (en considération de la fiévre). Cette formule 
présente un sérieux appoint dans le diagnostic différentiel d’avec la méningite tuber- 
culeuse, les méningites séreuses non poliomyélitiques et purulentes, les encéphalites, 
la rubéole et la rougeole, mais ne peut pas servir vis-d-vis de l’acrodynie. 

Dans le second mémoire sont exposés les différentes thérapeutiques préconisées et 
leurs indications. D’aprés les observations de M., dans le traitement dit de Bordier, 
c’est la diathermie qui agit. Les ondes courtes remplacent aujourd’hui avantageusement 
lancienne méthode. L’effet curateur de la diathermie est en fonction du nombre des 
séances et de leur précocité. La radiothérapie ne semble utile que dans les formes algi- 
ques, mais M. a obtenu les mémes sédations de douleurs et les mémes amélio- 
rations par des ponctions lombaires répétées et abondantes. Par contre, le traitement in- 
tensif et surtout tardif aux rayons X, préconisé par Goducheau, est a rejeter. L"ionisa- 
tion transcérébro-médullaire de Bourguignon peut remplacer la diathermie avec profit 
dans les cas ot celle-ci n’est pas applicable. 

La sympathectomie, comme toutes les interventions chirurgicales, platres et grands 
appareils articulés ne doivent jamais étre employés, aussi longtemps que la moindre 
amélioration fonctionnelle peut encore étre espérée (limite approximative : 4 ans) par 
toute autre méthode. Au contraire, l'orthopédie médicale précoce est basée surla physio- 
logie normale des muscles, éliminant toute entrave 4 son fonctionnement normal et a 
la circulation locale. tenant compte aussi de la perte de l ’équilibre statique et dynami- 
que rompu et cherchant # le rétablir (kinésithérapie) ;elle est de premiére importance. 
Elle doit done n'employer que des appareils mobiles permettant le réchauffement des 
membres et un mouvement relatif de tous les segments. 

Son étude fera l'objet d'un prochain exposé dans lequel l'auteur se propose de rap- 
porter ses propres méthodes. Une bibliographie compléte ces travaux. 

H. M. 


MEYER (Raymond). Le traitement de la poliomyélite antérieure aigué par le 
liquide céphalo-rachidien de convalescents. Revue /rancaise de Pédiatrie, 1938, 
XIV, n° 5, p. 517-531, 3 tabl. 


En raison de la chronicité prolongée des lésions médullaires dans la poliomyélite, 
vérifiée par de nombreux faits, M. s'est proposé l'étude de la neutralisation du virus par 
le liquide céphalo-rachidien de convalescents et d’anciens malades. Semblable theé- 
rapeutique présente certains avantages. Expérimentée soigneusement sur le singe, puis 
appliquée aux treize petits poliomyélitiques hospitalisés avant le 7¢ jour de la maladie, 
l'‘auteur compare les résultats avec ceux obtenus par le sérum de convalescents ou d’an- 
ciens malades en 1930. L’activité curative du liquide C.-R. est au moins aussi nette 
que celle du sérum a quantité égale injectée. Les deux seuls décés sont plutét imputables 
a l'infection pulmonaire, favorisée du reste par les paralysies. La mortalité globale 
fut ainsi de 3,57 % (au lieu de 6,6 % en 1930 4 la méme Clinique). 1] semble que les cas 
traités par du liquide C.-R. d’anciens malades ne réussissent pas aussi bien que ceux 


traités par le L. C.-R. de convalescents. H. M. 


PIRISI (B.). La paralysie faciale due au virus poliomyélitique (La paralisi fac- 
ciale da virus poliomielitico). Accademia medica, n° 10, octobre 1938, p. 280-294, 


3 fig. 
A Voceasion d'un cas, P. reprend l'étude de cette complication. Il importe de savoir 


REVUE NEUROLOGIQUE, T. 71, N® 6, suIN 1939. 55 
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la reconnaitre car de nombreux cas de paralysie faciale a frigore rélévent sans doute 
de cette étiologie. La fréquence de cette paralysie peut @tre indépendante de la gravité 
du génie épidémique de la maladie. Bibliographie. H. M. 


THERAPEUTIQUE 





BARDENAT et LEONARDON. L insulinothérapie par voie endoveineuse. An- 
nales médico-psychologiques, 1939, t. I, n° 2, février, p. 220-225. 


A Voccasion d’une tentative d’insulinothérapie par voie endoveineuse, chez un ma- 
lade réfractaire, les auteurs ont fait un certain nombre de constatations qui posent la 
question de savoir si l’effet de l’insuline sur le systéme nerveux n'est pas un effet phar- 
maco-dynamique spécial, totalement indépendant du réle glycorégulateur du pancréas, 

H. M. 


BARTOLONI (Massimo). Recherche du « phénoméne d'obstacle » (réaction 
de Donnaggio) dans la thérapeutique cardiazolique et insulinique (Ricerca 
del « fenomeno d’ostacolo » (reazione di Donaggio) nella terapia cardiazolica e nella 
terapia insulinica). Annali dell’Ospedale psichiatrico di Perugia, 1938, janvier-dé- 
cembre, p. 43-54. 


Les constatations faites par B. l'autorisent 4 conclure que cette réaction peut présen- 
ter une importance trés grande au cours de la thérapeutique par l’insuline et le cardia- 
zol. Bibliographie. H. M. 


BARTOLONI (Massimo) et GIOVAGNOLI (Terzilio). Adrénaline et thermo- 
genése (Adrenalina e termogenesi). Annali dell’Ospedale psichiatrico di Perugia, 
1938, janvier-décembre, p. 55-65, 2 tabl. 


En raison des relations constatées dans le comportement de l’organisme vis-a-vis 
des substances pyrétogénes et de l'adrénaline, celle-ci mériterait d’étre employée comme 
adjuvant dans les cas ot les agents pyrétogénes habituels ne déterminent pas, seuls, 
des températures suffisamment élevées. Références bibliographiques. 

H. M. 


BURMAN (Michael S.). Emploi thérapeutique du curare et du chlorhydrate 
d'érythroidine dans les états spastiques et dystoniques (Therapeutic use of 
curare and erythroidine hydrochloride for spastic and dystonic states). Archives of 
Neurology and Psychiatry, 1939, 41, n° 2, février, p. 307-327, 3 fig. 


Les tentatives thérapeutiques faites avec le curare ne peuvent pas étre appliquées 
systématiquement a tous les cas de paralysie spasmodique et les malades doivent étre 
soumis 4 une surveillance rigoureuse. Elles entrainent la cessation du spasme et de la 
rigidité 4 un degré tel que dans certains cas de muscles non enti¢rement paralysés, une 
activité fonctionnelle relative peut étre reprise. Toutefois le curare ne saurait étre em- 
ployé seul ; les interventions orthopédiques et l’entrainement prolongé des muscles 
sont nécessaires. Les états spastiques et spasmodiques peuvent étre dans une certaine 
mesure également influencés par le curare. H. M. 


DIEZ (Julio et MICHANS (Juan). Traitement des causalgies (Tratamiento de la 
causalgia). La Prensa medica argentina, 1939, n° 12, 22 mars. 
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Aprés un exposé des connaissances étio-pathogéniques actuelles de causalgies, les 
auteurs étudient les divers procédés thérapeutiques proposés, et précisent, d’aprés leur 
propre expérience, les méthodes les mieux appropriées a chaque cas particulier. 

H. M. 


KAECH (René). La thérapeutique des maladies mentales par l'insuline & Cery 
de 1929 A 1938. Archives suisses de Neurologie et de Psychiatrie, 1939, XLII], f. 1, 
p. 63-78. 

Travail dans lequel K. envisage successivement les diverses applications de l’insu- 
line 4 l’Asile de Cery au cours des dix derniéres années. Celle-ci s’applique au refus 
d’alimentation dans toutes les psychoses (effet eutrophique), au delirium tremens, au 
traitement des toxicomanies et des agitations psychomotrices et constitue une théra- 
peutique symptomatique souvent trés efficace. Dans la schizophrénie, il n’est pas en- 
core établi que la méthode de Sakel soit autre qu'une thérapeutique adjuvante, favo- 
risant simplement la tendance a la rémission spontanée, et une expérience plus longue 
est nécessaire avant toute conclusion. Les résultats, obtenus dans les différentes formes 
de schizophrénie a l'Asile de Cery, sont sensiblement en harmonie avec les pronostics 
habituels de ces formes. Plus de la moitié des rémissions a été obtenue par une durée 
de cure n'excédant pas deux mois, et les statistiques montrent que leur nombre n'est 


pas sensiblement augmenté par prolongation de cette cure. Bibliographie. 
H. M. 


LEMMI (F.) et VIGLINO (P.). La thérapeutique hématoporphyrinique en psy- 
chiatrie (La terapia ematoporfirinica in psichiatria). // Cervello, 1939, n° 2, 15 mars, 
p. 61-66. 

Ce traitement appliqué 4 plusieurs cas d’affection mentale 4 forme dépressive mar- 


quée apparait comme la méthode de choix de tels états. Bibliographie. 
H. M. 


CHIRURGIE NERVEUSE 





LANCE. Dispositif permettant d'effectuer l ostéo-synthése dans les fractures 
luxations des vertébres cervicales sous traction continue squelettique. Mé- 
moires de l’ Académie de Chirurgie, 1939, t. 65, n° 9, p. 345-347, 3 fig. 


L. décrit un nouveau procédé constituant une application de la traction continue 
cranienne, donnant au cours de l’opération une sécurité absolue ainsi que de grandes 
facilités dans la préparation et les soins postopératoires. H. M. 


ROWBOTHAM (G. F.). Traitement des algies de la face par tractotomie in- 
trabulbaire (Treatment of pain in the face by intramedullary tractotomy). British 
Medical Journal, 1938, 26 novembre, p. 1073-1076, 4 fig. 


R. rapporte les observations cliniques et les résultats opératoires obtenus chez trois 
sujets atteints d’algie de la branche ophtalmique du trijumeau ou d’accés de céphalée 
frontale persistant 4 type migraineux. Bien que le temps écoulé ne puisse exclure toute 
possibilité de récidive, les résultats demeurent satisfaisants. Les avantages de la méthode 
de Sjéqvist tiennent surtout au fait que la face n'est pas complétement énervée et que 
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les muscles masticateurs ne sont jamais paralysés ; d’autre part, elle écarte tout risque 
d’atteinte du grand nerf pétreux superficiel. Du point de vue anatomique l’auteur sou- 
ligne lintérét du procédé qui permet de préciser la destination de la racine trijéminale 
postérieure. Rappelons que la technique de Sjdqvist proposée en 1938 consiste en la 
section des fibres douloureuses du tractus descendant du trijumeau par abord postéro- 
latéral du bulbe. H. M. 


SIMONETTA (B.). Sur les indications de la résection de la branche vestibu- 
laire de l’acoustique dans le vertige de Méniére (Sulle indicazioni della rese- 
zione della branca vestibolare dell’ acustico nella vertigine di Méniére). Rivista olo- 


neuro-oftalmologica, 1938, XV, f. 5, septembre-octobre, p. 401-307. 


Aprés un rappel des bons résultats obtenus par la section de la moitié vestibulaire 
du nerf auditif dans tous les cas de vertige de Méniére non guéris par traitement mé- 
dical, S. discute des indications de l’intervention chirurgical. La section de la portion 
vestibulaire du VIII est indiquée dans les cas d’arachnoidite adhésive oulorsqu’il n’existe 
pas d’altération arachnoidienne ; s’il s’agit d’une arachnoidite kystique, l'ablation des 
kystes suffit 4 amener la guérison ainsi qu’en témoignent les résultats obtenus par S. 
chez deux malades. H. M. 


VALDONI (Pietro). Sur les indications de la résection du splanchnique asso- 
ciée aux interventions sur la chaine ganglionnaire dans la cure de quelques 
affections (Sulle indicazioni della resezione dello splancnico associata a interventi 
sulla catena gangliare nella cura di alcune affezioni). Rivista ilaliana di Endocrino 
e Neurochirurgia, 1938, IV, f. 4, p. 569-578. 


V. rapporte trois observations dans lesquelles la résection du splanchnique fut com- 
plétée, dans un cas de crise gastrique par radiculite syphilitique, par une ganglionec- 
tomie thoracique inférieure, dans un cas de mégacdélon, d'une ramisection et dans une 
maladie de Buerger avec claudication intermittente par une ganglionectomie lombaire. 
Les résultats obtenus plaident en faveur de l’intérét de cette résection comme complé- 
ment des interventions sur la chaine ganglionnaire. Bibliographie. 

H. M. 


CRANE 


CANCELLA D’ABREU (A.) et SALDANHA (A.). Migration intracranio-ra- 
chidienne d'une balle de la voite au canal sacré. 1a Presse médicale, 1938, 
n° 5, 9 juillet, p. 1088-1091, 4 fig. 


Dans ce curieux cas de migration d'une balle de revolver, le projectile qui a pénétré 
sur la ligne médiane, 4 mi-chemin entre l’os hyoide et le maxillaire inférieur, s'est fixé a 
proximité de la table interne du pariétal gauche, puis a progressivement gagné la gout- 
tiére basilaire de l’occipital pour atteindre finalement le canal rachidien jusqu’au ni 
veau de S!. Les auteurs discutent la valeur des différents symptémes observés au cours 
des étapes successives de cette migration ainsi que les trajets suivis par le projectile ; 


enfin ils passent en revue les cas comparables déji rapportés, cas qui ne semblent pas du 
reste avoir présenté un trajet de migration aussi étendu. Bibliographie. 
H. M. 
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COGGI (G.) et ANDRUCCI (M.). Sur les variations de la glycémie aprés pneu- 
moencéphalographie artificielle chez les traumatisés du crane (Sulle varia- 
zioni della glicemia dopo pneumoencefalo artificiale nei traumatizzati cranici). Ri- 


vista italiana di Endocrino e Neurochirurgia, 1938, IV, f. 3, p. 481-496, 5 fig. 


Chez les traumatisés du crane, aprés pneumoencéphalographie pratiquée dans un but 
thérapeutique, la courbe glycémique se caractérise presque constamment par une élé- 
vation rapide qui, une a deux heures aprés l'intervention, atteint son acmé, soit une 
fois et demie la valeur initiale. Le retour 4 la normale se fait graduellement en quatre a 
sept heures. L’allure de la courbe est comparable a celle obtenue aprés encéphalogra- 
phie gazeuse chez des sujets normaux. Toutefois dans les cas graves ou dans les cas d’hy- 
pertension liquidienne, elle n’atteint sa valeur maxima, puis ne redescend 4 la normale 
que plus lentement. Attendu que les courbes enregistrées présentent des caractéres 
comparables A celles de l'hyperglycémie par excitation bulbaire, et étant donné que le 
fonctionnement de l’encéphale est altéré, il est logique d’admettre le réle du bulbe dans 


le cas particulier. Bibliographie. H. M. 


FATTOVICH (Giovanni). Contribution 4 l'étude de l‘hyperostose endocra- 
nienne (Contributo allo studio delle iperostosi endocraniche). Rivista di Neurologia, 
1938, XI, f. 5, octobre, p. 444-465, 14 fig. 


Etude de trois cas d’hyperostose frontale interne dont deux comportent une vérifi- 
cation anatomique. L’obésité et les troubles mentaux existaient chez les trois malades ; 
deux d’entre eux appartenaient au type Moore Carr, le troisiéme au type Stewart Mo- 
rel. L’examen histologique de hypophyse pratiqué dans un cas a montré l’existence 
d’un processus d’hyperplasie fibreuse présentant tous les caractéres de soi-disant hy- 


pophysite chronique interstitielle productive. 
H. M. 


KING (Joseph). Oxycéphalie (Oxycephaly). Archives of Neurology and Psychiatry, 
1938, 40, n° 6, décembre, p. 1205-1219, 8 fig. 


Aprés un rappel rapide des caractéres propres 4 l'oxycéphalie, de ses complications 
et des différents procédés thérapeutiques mis en ceuvre, K. expose 4 l'occasion d’un 
cas une technique personnelle rendant possible un développement cranio-cérébral sy- 
métrique : l'‘opération se fait en deux temps et, chez l'enfant, en un seul. Elle consiste, 
sans ouvrir la dure-mére, 4 morceler la vofite cranienne en fragments de 3,8 4 5 cm. 
carrés, lesquels peuvent ainsi s’écarter les uns des autres au fur et 4 mesure que la pres- 
sion intracranienne l'exige. Par la suite, les intervalles interfragmentaires se comblent 


par formation de nouveau tissu osseux. Bibliographie. H. M. 


PARENTI (Gian Carlo). Traumatismes craniens et cholestérinémie (Trau- 
matismi cranici e colesterinemia). Rivista italiana di Endocrinoe Neurochirurgia, 1938 


IV, f. 4, p. 560-567. 


Dés la fin de la premiére heure qui suit le traumatisme, il se produit un léger abaisse- 
ment du taux cholestérinique sanguin d’autant plus marqué que les lésions intéressent 
les os de la base et qu’elles présentent une certaine gravité. Ces constatationssemblent 


donc importantes au point de vue pronostique. Bibliographie. 
H. M. 





806 ANALYSES 


RINTELEN (F.). La signification diagnostique de la pléthysmographie réti- 
nienne aprés les traumatismes craniens, (Die diagnostische Bedeutung der Druck- 
bestimmung in den Netzhautgefassen nach Schddeltraumen), Archives suisses de 
Neurologie et de Psychiatrie, 1938, vol. Xi, fase. 2, p. 479-483. 


Au cours des traumatismes craniens les troubles congestifs peuvent s’étendre jus- 
qu’au systéme veineux, entrainant une instabilité marquée des pressions rétiniennes 
ou tout au moins un déréglement vaso-moteur. L’auteur rappelle les méthodes et la 
technique dynamométrique permettant de préciser l'état des artérioles et des capil- 
liires rétiniens. Il discute de symptémes tels que l’hypotonie relative de l’artére cen- 
trale delarétine par rapport au tabes (atrophie optique), | hypertonie isolée au début d’une 
hypertension générale et homolatérale (posttraumatique), les balancements du débit 
sanguin, etc. Il termine en interprétant le syndrome vaso-moteur parle choc céphalo- 
rachidien traumatique (Duret) et insiste sur ‘importance de la dynamométrie rétino- 
vasculaire pour la connaissance des relations complexes cérébro-oculaires. 

WwW. P. 





PSYCHIATRIE 


ETUDES GENERALES 


ANGRISANI (Domenico). Détermination quantitative du brome sanguin dans 
le liquide céphalo-rachidien et dans l urine des malades mentaux ( Determina- 
zioni quantitative del bromo nel sangue, nel liquor e nell’ urina di malati mentali). 
L’ Ospedale psichiatrico, 1938, f. 4, novembre, p. 699-722. 


D’aprés les recherches faites sur 83 malades, l’auteur conclut que le métabolisme du 
brome est sans aucune importance dans le déterminisme des divers états psychopa- 
thologiques, spécialement des dysthymies. Les résultats obtenus dans les dosages effec- 
tués seraient en rapport avec l'introduction du brome par voie alimentaire ou médica- 
menteuse. Bibliographie. H. M. 


BRUN (R.). Les névroses consécutives aux traumatismes craniens (Die Neuro- 
sen nach Schadeltraumen). Archives suisses de Neurologie et de Psychiatrie, 1938, 
XLI, fase. 2, p. 269-358. 


Cette monographie synthétique constitue le rapport présenté par l’auteur au congrés 
suisse de Lucerne de novembre 1937. I] se compose de 2 parties, l'une traitant du dia- 
gnostic différentiel entre états organiques et psychonévrotiques aprés les traumatismes 
craniens, l’autre des psychonévroses aprés ces mémes traumatismes. Sont étudiés dans 


la premiére, les encéphaloses et les états organico-fonctionnels, savoir les névroses com- 
motionnelles et les névroses d’angoisse. Dans la seconde partie, !’auteur étudie la sta- 
tistique des cas de psychonévrose posttraumatique, l'étiologie psychogéne des névroses 
posttraumatiques (théorie de la névrose par manque d'argent, constitution psychopa- 
thique, théories étiologiques complexes de la névrose traumatique, conceptions psycho- 
pathologiques et psychologiques des profondeurs) ; il traite encore de la question des 
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rapports possibles entre la névrose et le traumatisme, enfin du point de vue médico-lé- 


gal de la question et de la thérapeutique. Importante bibliographie de seize pages. 
W. P. 


EKBOM (kK. A.). Folie présénile A ectoparasites (Der prisenile Dermatozoen- 
Wahn). Acta Psychiatrica et Neurologica, 1938, vol. XIII, fase. 3, p. 227-259, 2 fig. 


Revue d’ensemble et compte rendu de sept cas d'un syndrome habituellement défini 
en dermatologie sous le terme de parasitophobie. Il s’agit le plus souvent de femmes 
entre 50 et 60 ans. Les malades, se plaignant de démangeaisons et de paresthésies, affir- 
ment souffrir de parasites cutanés les plus divers et passent leur temps a la recherche et a 
l'extermination de ces derniers. Ceci constitue donc un systéme insuffisant mais lo- 
gique d’hallucinations incorrigibles, sans caractére bizarre ou baroque. L’évolution 
est chronique avec, parfois, rémissions temporaires. 

L’affection ne semble pas évoluer vers la démence. L'auteur suppose qu'il ne s’agit 
pas d’hallucinations tactiles mais de véritables perceptions sensorielles (paresthésies 
préséniles) qui constitueraient la matiére méme de ces hallucinations. I] faut done dis- 
tinguer les deux facteurs: 1° les paresthésies et 2° la fausse interprétation. Les 2 fac- 
teurs peuvent avoir une cause commune : probablement le vieillissement et les altéra- 
tions régressives concomitantes du cerveau et du systéme endocrinien. Pourtant il se 
peut que certaines conditions pathologiques aienta étre remplies pour que les halluci- 
nations puissent se constituer. I] s’agit d’un syndrome trés marqué, difficileéa intégrer 
dans les groupements habituels. Le terme de parasitophobie est impropre car il ne s'a- 
git pas d'une phobie et ce mot a été employé pour définir des affections hétérogénes 
du point de vue psychiatrique. C’est pourquoi l’auteur propose l'appellation de folie 
présénile 4 ectoparasites. Bibliographie. W. PB. 


SCHWARTZ (L.). Les névroses aprés traumatisme cranien 4 la lumiére des 
théories de Janet (Die Neurosen nach Schadeltraumen im Lichte der Theorien von 
Janet). Archives suisses de Neurologie et de Psychiatrie, 1938, XLI, fase. 2, p. 433- 
442. 


L’auteur met en relief les troubles psychiques comme constituant prépondérant 
des névroses méme a la suite de traumatismes. I] s’appuie sur les théories de Janet, en 
lui empruntant les idées de la force et de la faiblesse psychologiques, les proportions 
existant entre les forces psychiques et la tension mentale ; ces données expliquent l'atti- 
tude des névropathes, les défaillances des hypotoniques et certains phénoménes tels 


que la migraine, I'hystérie, |'épilepsie. —- La bibliographie se réduit aux publications 
importantes de Janet et aux 2 travaux de l’auteur sur les théories de Janet concernant 
W. P. 


la neurasthénie. 


VEDDER (R.). Apraxie congénitale ou précoce chez les oligophrénes (Kongeni- 
tale oder frah erworbene Apraxie bei Oligophrenen). Zeilschri/t /@r Kinderpsychia- 
irie, 1939, f. 6, mars, p. 161-162, 1 fig. 


Aprés quelques considérations générales sur la valeur de l'examen des oligophrénes, 
V. expose, l'aide de deux observations trés détaillées, les résultats pouvant étre obtenus 
par un procédé particulier rapidement décrit. Dans l'un des deux cas, une fille de 10 ans, 
l’auteur a, avant tout, trouvé un trouble de discrimination visuelle : il s’agissait pro- 
bablement d’une forme pseudoparalytique bulbaire : apraxie idéatoire et trouble apha- 
sique dysarthrique. Dans le 2* cas concernant un adolescent de 16 ans, il existait une 
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apraxie frontale d’exécution, probablement congénitale avec intégrité du langage. Les 
troubles apraxiques dans ces cas ne sont pas la conséquence de l’imbécillité. 
H. M. 


DEMENCE PRECOCE 





BAONVILLE (H.), LEY (J.) et TITECA (A. et J ). Résultats d'une année de trai- 
tement de la schizophrénie par le choc insulinique. ./ournal belge de Neurologie 

el de Psychiatrie, 1939, n° 1, janvier, p. 45-72. 

Exposé de quelques observations des résultats obtenus au Centre neuro-psychia- 
trique de Bruxelles sur 54 déments précocescertains. Le traitement est exempt de dan- 
gers réels mais exige une surveillance médicale attentive et constante. Les résultats 
sont en rapport avec la précocité du traitement. Lorsque la psychose évolue depuis 
moins de 6 mois, on anoté 80 % de succés (guérisons cliniques et sociales) et 20 % d’é- 
checs ou d’améliorations insuffisantes pour une reprise de la vie familiale. La propor- 
tion des succés tombe 4 71° % quand I’affection évolue depuis 6 mois a 1 an, et A 40 % 
quand elle dure depuis 1 4 2 ans. Lorsque la maladie évolue depuis plus de deux ans, les 
résultats ne s’observent plus que dans 12 % des cas, alors que les rémissions, aux mémes 
périodes, ne se produisent que dans 5 % des cas. Des trois formes hébéphrénique, cata- 
tonique et paranoide de la démence précoce, c'est cette derniére qui bénéficie dans la 


plus large mesure du traitement insulinique. H. M. 


BARTOLONI (Massimo) et GIOVAGNOLI (Terzilio). Comportement de quel- 
ques réflexes supertficiels et profonds au cours du « quassatio » insulinique 
(Comportamento di alcuni riflessi superficiali e profondi durante la « quassatio » 
insulinica). Annali dell’Ospedale psichiairico di Perugia, 1938, janvier-décembre, 
p. 67-71. 

Les auteurs précisent que ce terme de « quassatio » répond mieux aux phénoménes 
provoqués par l'insulinothérapie que ceux de choc ou de coma, puis exposent les cons- 
tatations faites chez trois malades soumis 4 la méthode de Sakel. Le comportement des 
réflexes superficiels est constant ; celui des réflexes profonds varie d’individu a indi- 
vidu. Les réflexes superficiels semblent se modifier en méme temps que se produit l'ob- 
nubilation sensorielle. Le réflexe cutané plantaire fut trouvé en extension lors de tous 
les accés chez deux des trois malades. I] demeura toujours en flexion chezle dernier, mais 
l'agitation et les signes cardio-vasculaires présentés obligérent 4 suspendre le traite- 
ment. A noter la variabilité d’apparition dans le temps de ces différents phénoménes 
et les changements observés dans les réponses des réflexes iriens 4 la lumiére. 

H. M. 


BUSSCHAERT (R.). Un cas de schizophrénie infantile. Journal belge de Neurologie 

et de Psychiatrie, 1939, n° 1, janvier, p. 37-44. 

Discussion du cas trés particulier d'une fillette de 11 ans, reconnue comme anormale 
depuis la premiére enfance et 4 propos de laquelle l’auteur pose deux diagnostics pos- 
sibles : soit arriération mentale profonde secondaire 4 une schizophrénie classique, soit 
réactions schizophréniques greffées sur une débilité mentale préexistante. Références 


bibliographiques. H. M 





Le gérant : J. CAROUJAT. 
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— cérébral & corps étrangers par traumatisme 
de l’orbite (M. Samson, G. Desrocuers et 
5S. Caron), 658. 

— encapsulés. Traitement des — du cerveau 
E. Kann), 360. 

Accés caiatoniques toxi-infectieux a forme 
onirique. Guérison aprés un abeés du pou- 
mon (J. Dereux et H. Baruk), 364. 

— convulsifs. Modifications du cadre morpho- 
logique sanguin consécutives aux — provo- 
qués par le chlorhydrate d’ammoniaque 
M. Baravpi), 506. 

Acétylcholine. De quelques hypothéses abu- 
sives concernant le réle fonctionnel de |’— 

L. Lapiceve), 239. 

Acide ascorbique. Sur la teneur en — du liquide 
eéphalo-rachidien chez les pellagreux (L. 
Baur, J. Nirzutescv, I. ORNsTemn et 
L. E. Baur), 786. 
oxalique et systéme nerveux (G. PENNETT!), 
656. 

Acoustique. Sur les indications de la résection 
de la branche vestibulaire de l’— dans le 
vertige de Meniére (B. Stmonerta), 804. 

Acrodynie infantile. Fréquences des formes 
prolongées et des séquelles de l’— (R. Ci&- 
MENT et Mc E. Sroopen), 245. 

—. Contribution a l’anatomie pathologique 
du systéme nerveux dans l’— (Maladie de 
Selter-Swift-Feer) (I. Ruescu), 792. 

Acromégalique. Hypophysectomie transfron- 
tale chez un avec diabéte sucré (FAasIANnt. 
BELLONI et Quart!), 93. 

Action cholinestérasique du sang veineux pen- 
dant l’excitation musculaire directe et indi- 
recte (H. Croxato, F. Hutpopro, R. C 
Croxatto et H. SALVESTRIN!), 332. 

- ocytocique. Augmentation de l’— du liquide 
céphalo-rachidien sous l’influence de la lu- 
miére (G. UNGAR), 657 . 

— saline. Application thérapeutique de l’— A. 
Traitement de l’épilepsie de la schizophré- 
nie et de diverses affections nerveuses et 
mentales par l’— (Sp. Dontas), 670. 





(1) Les indications en chiffres gras se rap- 
portent aux ME&MoIRES ORIGINAUX, et aux 
Communications &la Société de Neurologie. 





Activité bioélectrique. L’— du cortex cérébral 
et le probléme des localisations (S. Sar- 
Kissov), 665. 

— électrique. Action du fluorure de sodium et 
du bleu de méthyléne sur l’— spontanée et 
provoquée, de l’écorce cérébrale (G. Mo- 
RUZZ!1), 359. 
humaine, Aptitude comme instrument d’aug- 
mentation de l’—. Contribution a la biologie 
humaine (M. Tramer), 644. 

— imaginative. Un test d’appréciation de |’ 
de l'enfant (W. Stern), 512. 

Adaptation. Les constituants nerveux de |’- 
& la lumiére et a l’obscurité et leur signifi- 
cation pour la durée du processus d’adapta- 
tion de la fovea a l’obscurité(Ch. Exrsperc 
et H. Sponrrz), 254. 

Adrénaline et thermogénése (M. Barro.on! 
et T. GlovaGNoLt), 802. 

Affections lymphomateuses se développant dans 
espace épidural spinal (J. Browper et A. 
DE VEER), 659. 

- médicales du systéme nerveux (A. AusBrRy, 
J. Dareurer, J. Decourt, J. Detay, H. 
DesorLtte, R. Garcrn, M. Gautier, M. Cop- 
cevitcn, A. Hupexo, J. Hesse, P. Maruiev, 
L. Micuaux, P. Mottaret, J. Moraas, 
N. Peron, M™e J. Rovupinesoco, L. Rov- 
ques, P. Rupavx, P. Scumre, R. A. Scuwos, 
S. pe Séze, J. Siewatp, F. Turétesavut et 
R. Tuuret), 638. 
musculaires. Etudes sur les — V. Métabo- 
lisme de la créatine et de la créatinine dans 
la myotonie congénitale, la myotonie atro- 
phique, l’amyotonie congénitale, le spasme 
de torsion et la paralysie agitante (MiLHo- 
RAT et WoLFF), 499. 

. Etudes sur les VI. Atrophie muscu- 
laire du type péronier : examen d’une famille 
avec étude de l’hérédité et du métabolisme 
de la eréatine et de la créatinine (Sma et 
Mityo0rat), 500. 

Affectivité. Formes fondamentales de |’—. 
Les sentiments d'état sur l"homme bien por- 
tant et malade (Von W. Wyss), 231. 

Agnosie. Amusie sensorielle isolée et — par- 
tielle des bruits (0. Kavprrs) 481. 

Agnoso-akinésies. Les désorientations temporo- 
spatiales et la prépondérance de l’hémisphére 
droit dans les — proprioceptives (M. Dip), 
657. 

Alcool. Recherches relatives au passage de |’— 
dans le liquide céphalo-rachidien. (F. N. 
RiKuin), 656. 

Alcoolisme. Une forme anatomo-clinique parti- 
culiére de l’— chronique : sclérose corticale 
laminaire alcoolique (F. Moret), 280. 
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Algies. Les injections locales de novocaine 
dans le traitement de certaines de carac- 
tére sympathique (J. Decourt), 246. 

—. Traitement des de la face par tractoto- 
mie intrabulbaire (G. F. RowsorHam), 803. 

— persistantes d'un zona cervical inférieur, 
avec paralysie du muscle peaucier corres- 
pondant (TourRAINE et Payer), 244. 

Aliénation mentale. Divorce et P. L&cv- 
LIER et R. Gor), 769. 

Alloesthésie olfactive (J. Sprtuane), 488. 

Altérations posiemboliques. Les tardives 
de la circulation cérébrale (R. Cacnera), 
252. 

Amplitudes. L’analyse statistique de l’électro- 
encéphalogramme au point de vue des — 
(Sacer et Herman), 625. 

Amusie. Recherches anatomiques d'un eas 
d’— instrumentale (H. Horret 0. Poerzt), 
480. 
sensorielle isolée et agnosie partielle des 
bruits (O. Kaupers), 481. 

Amyotrophie familiale (Hevyer et M™ Le- 
CONTE-LORSIGNOL), 431. 

— musculaire. Forme de transition entre la 
maladie de Friedreich et I’hérédo-ataxie 
cérébelleuse. Association d'une progres- 
sive et d’une malformation cardiaque congé- 
nitale (A. VALENTE), 118. 

Anaphylactique. Lésions histologiques du sys- 
téme nerveux des lapins en état 8. Ba- 
Ginski, E. Czarnecki et J. Hurtnowicz, 
650. 

—. L’excitabilité du vague dans les états 
et le choc consécutif aux celorants (E. Czar- 
NECKI et M'¢ J. HuryNowicz), 783. 

Anatomie chirurgicale du erine et de l’encé- 
phale (C. Cravet, et M. LatarJet), 639. 

Anémie. Paraplégie d’étiologie complexe et 
- grave d'origine inconnue dans un cas de 
diabéte d’intensité moyenne (T. Matamup 
et N. MoGuitLner), 661. 

Anesthésie. L’action de | des téguments 
eraniens sur les céphalées et sur les troubles 
vaso-moteurs céphaliques (E. ABUREL et 
J. Gruper), 651. 

Anesthésiés. Le réveil des G. Desnatres), 
672. 

Aneurine. Sur la teneur en vitamine B) du 
liquide céphale-rachidien (G. VILLELA), 788 

Anévrisme. Petit obstruant en totalité l’ex- 
trémité inférieure de l’'aquedue de Sylvius 
(G. RownorHam), 481. 
art:rio-veineux. Deux cas traités par liga- 
ture de la carotide primitive (F. Tarépaut 
et M. Raynavup), 719. 

intracranien. Compression du chiasma des 
nerfs optiques et des bandelettes optiques 
par G. JEFFERSON), £2. 

Angine de poitrine. La neurolegie et la neuro- 
ehirugie de l’— (Jessen), 781. 

Angio-architectonie. L’ — de la moelle humaine 
et ses rapports avee la cyto-myéle-arehi- 
tectonie (C. Fazio), 6€0. 

Angiomatose de la maim avee troubles du 
développement des os sous-jacents (M. Me- 
REAU), 79. 

Angiome artérie-veimeux cérébral. Traitement 
par radiothérapie puis par ligature des eare- 
tides (BeRGeRetT, ARNAUD et Speper), 450. 
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Ang’omes. Télangiectasies ou simples du 
névraxe. Trois nouvelles observations avec 
étude anatomo-pathologiques (T. Fra- 
CAssI), 660. 
eérébral artériel (H. HyLanp et R. P. Dov- 
GLAs), 480. 
osseux du basisphénoide et névralgie du 
trijumeau atypique (C. Vincent et P. Bre- 
GEAT), 433 
caverneux du strié et malformations viseé- 
rales multiples (L. van BoGarert), 734. 

Angiopathies. Contributions neurochirurgicales. 
Sympathectomie associée périartérielle et 
périneurale avec ou sans adjonctiond’autres 
procédés dans le traitement chirurgical de 
quelques angiopathies tropho-neuro- 
tiques : syndrome de Raynaud, syndrome 
de Winiwarter, syndrome de Léo Buerger) 

S. p’Esre et P. VarRENNA), 654. 

Angiose. Sur une — dissé¢minée et diffuse du 
systéme nerveux central (E. Pottax), 658. 

Année psychologique. L’—, 467. 

Anorexie mentale. L’— .Trouble instinetivo- 
affectif (J. CARRIER), 767. 

.& ferme grave. Nécessité vitale de la 
cure d’alimentation (P. Motiarer et N. 
Peron), 363. 

Anormaux. Les enfants. H. RoGer), 511. 

Anoxémie expérimentale (J. W. Tsompson 
et W. Corwin), 475. 

Antéhypophyse. Contribution A l'étude eyto- 
logique de l'— chez l"homme adulte (L. 0. 
Pair et N. FELDMAN), 784. 

Antitoxines. Passage des — tétaniques et diph- 
térique a travers la barriére vaseulo-ménin- 
gée chez l’homme au cours de |’immunisa- 
tion active (Souter, JauLMes et Buvar), 
108. 

Anxiété vestibulaire. Etude des réactions oto- 
lithiques chez un sujet atteint d’— (Barr&), 





. Etude de certaines réactions otolithiques 
chez un sujet atteint d’ J.-A. Barre 
633. 

Aphasie. Sur le syndrome conductible 
asymbolie de la douleur (O. Porzt et E. 
STENGEL), 502. 

Appareil de Golgi. Sur la nature de l’— des 
neurones des ganglions rachidiens des ver- 
tébrés ‘DorneEsco), 236. 

Appendicites. Les lésions nerveuses dans les — 
aigués et chroniques (étude clinique et his- 
tologique de dix cas) (A. LLompBart), 342. 

Apraxie. Contribution au probléme de I’- 
P. Porz), 658. 
eongénitale ou précoce chez les oligophrénes 
R. Vepper), 807. 
constructive. Sur l’— et sur les troubles 
apparentés de l’aperception et de l’expres- 
sion des rapperts spatiaux (0. JanorTa), 


Arsénobenzénes. Un cas de syndrome de Lan- 
dry au cours d'un traitement par les — (J. 


Grrarp et Movuron-CHapat), 349. 
Artériographie. L’— des vaisseaux cérébraux 


dans la chirurgie des traumatismes (Loup), 
667. 

Artérioselérose cérébrale. Signes et symptémes 
de compression et d’érosion du tissu paren- 
ehymateux (N. W. WINKELMAN), 483. 
Artérites expérimentales. Sur les lésions de la 





chaine sympathique lombaire conséeutive 
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aux — de la patte postérieure chez le chien 
(Cornit, J.-E. Pamias et H. Harovict), 
783. 

Arthropathies tabétiques. Contribution a l'étude 
pathogénique des — (L. Favione), 228. 

— —. Fréquence de l’— chez l’indigéne mu- 
sulman de ]’Afrique du Nord (R. Raynavp 
et F. G. Mari1), 661. 

Aspects réliculés. Sur les — plexiformes et 
terminaux de la névroglie de la fibre nerveuse 
et de la fibre conjonctive (Quercy et DE 
Lacnaup), 570. 

Assistance jamiliale. L’— des aliénés. Histoire, 
évolution, valeur et technique (E. Rure), 
775. 

Associations analomo-cliniques Dégeénéres- 
eence pigmentaire pallido-nigrique et encé- 
phalite léthargique chronique (VAN BoGaErr), 
576. 

Asthme bronchique. Résultats éloignés du trai- 
tement de !'— par la stellectomie (R. Le- 
RICHE et R. FonTarne), 478. 

Astrocytome du vermis chez un adulte avec 
signes cliniques graves de biocage de la fosse 
postérieure. Absence de stase;apillaire. Ab- 
sence de pression dans les ventricules laté- 
raux dilatés (Davip, STENDRAIL et PLAN- 
Ques), 317. 

— fibrillaire. Comparaison entre les symp- 
témes de glioblastome multiforme et d’ 
du lobe temporal (R. CoLiins), 96. 

Athétose. Spasme de torsion avec — (Maspes 
et Romero), 493. 

Atrophie cérébelleuse. Etude anatomo-clinique 
d’un cas d’— corticale progressive (G. GuiL- 
LAIN, I. BerTRAND et J. Gui~xarn), 485. 

eorticale primitive. Etude anatomo-cli- 
nique (GuILLAIN, BERTRAND et M'* J, 
GuILLAIN), 585. 

musculaire. Etudes sur les affections mus- 
culaires. [V. Métabolisme de la créatine et 
de la ecréatinine dans l'—- secondaire aux 
affections du systéme nerveux (MILHoRAT 
et WoLFF), 256. 

—. Etudes sur les affections musculaires. 
VI. — du type péronier : examen d'une fa- 
mille avec étude de I’hérédité et du métabo- 
lisme de la créatine et de la créatinine (SMALL 
et Mrtuorat), 500. 

Auditif. Quelques expériences sur les rapports 
entre les domaines et tactile vibratoire 
E. Rust), 489. 

Auto-entrainement. L’— en tant qu’expérience 
vécue (D. HzuGet), 642. 

Autohémothérapie cérébrale. Technique opé- 
ratoire (E. Mariotti), 361. 

Automatisme menial. Le syndrome de |’ 
schizophrénique (D. Kouretas et Pu. 
Scouras), 503. 

Automutilation primitive : amputation de la 

langue par morsure (SrvapoNn et QuERON), 
79. 

Auto-sang. Guérison d'un cas de schizophrénie 
a forme paranojde (paranoia hallucinatoire) 
par injection d’— dans les lobes préfrontaux 
Mariotti et Scrutv), 356. 

Avenir psychique. Déficit corporel et — (H. 
Mens), 120. 

Avitaminose chronique. Action de l’— sur le 
systéme nerveux et la musculature squelet- 
tique chez les rats adultes. (L. Ervarson et 
A. Rinestep), 84. 





Azotémie. Recherches sur le taux de l'— au 
cours du traitement convulsivant par le 
cardiazoi selon la méthode de Meduna chez 
jes malades mentaux (B. SpaGnou et G. 
Gatt!), 248. 


Barriére hémato-encéphalique. La — (L. 8. 
Kine), 662. 
vasculo-méningée. Passage des antitexines 
tétaniques et diphtérique & travers la — 
chez homme au cours de |'immunisation 
active (Sonrmer, Jautmes et Buvar), 108. 

. Recherches sur quelques facteurs sus- 
ceptibles de modifier, chez l'homme, la per- 
méabilité de la aux antitoxines (SoHiER, 
JacLmes et Buvart), 108. 

Basisphénoide. Angiome osseux du — et né- 
vralgie du trijumeau atypique (C. Vincent 
et P. Bréceat), 433. 

Biologie humaine. Aptitude comme instru- 
ment d’augmentation de l’activité humaine. 
Contribution ala — (M. Tramer), 644. 

Biréfringence. Etude sur la — dans les phéno- 
ménes de dégénéreseence et régénérescence 
des nerfs périphériques au cours des lésions 
expérimentales et de pathologie humaine 
(S. DraGanesco et D. Casanaiv), 650. 

Bleu de méthyléne. Action du fluorure de so- 
dium et du — sur l’activité électrique, spon- 
tanée et provoquée de l’écorce cérebrale (G. 
Morvzzi), 359. 

Blocage. Mécanisme du — précoce de la trans- 
mission synaptique aprés section nerveuse 
(P. CHAUCHARD), 238. 

Brome. Détermination quantitative du — 
dans le sang, dans le liquide eéphalo-rachi- 
dien et dans l’urine des malades mentaux. 
D. ANGRISANI), 806. 

Bulbe. Physiologie des formations réticulées. 
V. Réactions cardiaques et vésicales consé- 
cutives & l'excitation faradique du — chez 
le chat (M. Monnter), 753. 

—, Action cardio-vasculaire de l'urée. Exci- 
tation des centres végétatifs du — (M. Po- 
PEesco’, 778. 


c 


Cachexie pituitaire (maladie de Simmonds 
PLUMMER et JAEGER), 344. 

Caféisme cérébral. Les formes cliniques du — 
Privat DE Fortunié& et Bewrits), 781. 
Canal optique. Tumeur développée dans le — 

(C. Vincent et E. HarTMANN), 92. 
Cancer pulmonaire. Métastases dans le — 
(Luermitre, Hueventn et Vermes), 212. 
— thyroidien débutant par une névralgie avec 
parésie du plexus brachial (C. I. Urecnta), 


653. 
Caractére. Evolution des troubles de |’intelli- 
gence et du — a la puberté (8. Leconre- 


LoRSIGNOL), 640. 

. Les rapports entre le développement cor- 
porel type constitutionnel, l’intelligence et 
le — au cours de l’fge scolaire (E. ScnLe- 
SINGER), 512. 
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Cardiazol. Technique et indication des cures 
d’insuline et de — chez les schizophrénes 
(M. Gross et G. Gross-May), 364. 

—. Etude anatomopathologique des convul- 
sions expérimentales provoquées par le — 
(K. Mryasuira), 491. 

—. L’épreuve du — pour le diagnostic de l’épi- 
lepsie (J.-O, TRELLEs, Fepres (H. Morante), 
800. 

Cataclysmes sociaux. Menaces de 
pathes (GeLma), 119. 

Catalepsie. La — du vieillard (LuermiTTe et 
Susic), 69. 

Catatonie discordance. Noyau fondamental 
de la démence précoce (J. Vir), 223. 

Causalgies. Traitement des — (J. Drez et J. 
Micwans), 802. 

Cavit:s cérébrales. Description encéphalo- 
graphique d’un cas de — étendues commu- 
niquant avec le systéme ventriculaire (R. 
LEPPIEN), 798. 

— médullaires. Sur les — dans un cas d’hydro- 
céphalie, dans un cas de pellagre et dans la 
syringomyélie (Quercy et pe Lacuaup), 
565 


et psycho- 


Cellules argentophiles. De la nature des 
apparaissant au cours de la sclérose en pla- 
ques et d’autres affections (N. BLACKMAN 
et J. T. Putnam), 109. 

Centres encéphalo-médullaires. Reviviscence des 
— chez le lapin. Expériences d’anémie pro- 
longée suivie de perfusion du train antérieur 
sectionné (H. HERMANN, F. JourDAN et P. 
SEDALLIAN), 332. 

— hypothalamiques autonomes. Anatomie com- 
parée et physiopathologie des — (A. A. 
Boon), 231 

— médullaires. Reviviscence des — chez le 
lapin. Expériences d’anémie prolongée sui- 
vie de perfusion du train postérieur (H. HER- 
MANN, F. JourDAN et P. SEDALLIAN), 239. 

— moteurs corticaux. L’action du chloroforme, 
de l’évipan et du véronal sur l’activité des 
— (V. Rascanu, M. Kapriet Cu. Popovic), 
778. 

— ovale. Gliosarcome (glioblastome) du lobe 
pariétal droit et du — (P. L. Detia Torre), 
794. 

— végélatifs. Action cardio-vasculairede l’urée. 
Excitation des — du bulbe (M. Popesco), 
778 

— vésico-spinauz. Données expérimentales rela- 
tives aux — (Morin et Gutran), 240. 

Céphalées. L’action de l’anesthésie des tégu- 
ments craniens sur les — et sur les troubles 
vaso-moteurs céphaliques (E. AsuReL et 
J. GruBer), 651. 

Cérébrostimuline. Recherches sur la — de 
Popa. Du pouvoir excitant du liquide céphalo- 
rachidien sur le cerveau (R. LeRICHE et 
A. JunG), 787. 

Cerveau. Propriétés physico-chimiques du — 
spécialement dans la démence sénile et |’c- 
déme cérébral (L. ALEXANDER et J. Looney), 
649. 





—. Les manifestations électriques spontanées 
du — al’ état de veille (Z. Drowocx:), 113. 

—. L’électrospectrographie du — (Z. Dro- 
HOCK!), 113. 

— antérieur. Les effets de l’ablation du — 
chez le lapin (R. Messtmy et R. J. Cuevat- 
LIER), 778. 





Cervelet. Déviation oculaire et nystagmus chez 
les cobayes avec lésions du — et du trone 
cérébral (BuCHANAN), 488. 

—. Effet produit par les lésionsde la portion 
vestibulaire du — chez les primates (R. §. 
Dow), 483. 

Chaine thoracique. Infiltration du ganglion 
stellaire et de la — supérieure par voie su- 
péro-externe (G. ARNULF), 244. 

Chatouillement. Le — (T. Senise), 781. 

Chimiothérapie. Méningite cérébro-spinale a 
méningocoque B, guérie par la seule — sulfa- 
midée (GERMAIN et GauTRON), 353. 

—. Essais de — du tétanos. Note préliminaire 
sur l’action préventive des dérivés sulfami- 
dés sur le développement du tétanos expé- 
rimental de la souris (R. L. Mayer), 90. 

—. Méningite cérébro-spinale 4 méningocoques 
B chez un nourrisson de seize mois. Traite- 
ment par la seule — (1162 F). Guérison 
(M™e Zacpoun et M''¢ (FmiscHen), 109. 

Chirurgie. De quelques régles de la — endocri- 
nienne. Chirurgie du sympathique et chi- 
rurgie endocrinienne (R. LERICHE), 94. 

Chiorhydrate d’ammoniaque. Modifications du 
cadre morphologique sanguin consécutives 
aux accés convulsifs provoqués par le —- 

M. Baran), 506. 

— —. Essai de traitement de la schizophrénie 
par le — (A. Mazza), 510. 

Choe insulinique. Le traitement des psychoses 
par le — simple ou associé 4 la convulsivo- 
thérapie (R. Cuopiin), 470. 

— —. Le — provoqué par la méthode hépato- 
insulinique de d’Amato et Lom! ardi, dans le 
traitement de la schizophrénie (choe hépato- 
insulinique) (G. Cotvccr et L. Mezzino), 
364 

Cholestérinémie. Traumatismes craniens et — 
(G. Parenti), £05. 

Chondromes. Deux — intracraniens (J. DE 
BusscHEr), 793. 

Chorées. Les—des vieillards (R. Pauty),493. 

—. Note préliminaire sur |’électropyrexie dans 
le traitement de la — (J. Sacuter), 494. 

— aigué. Lésions histologiques de la — (Ba- 
BONNEIX et LHERMITTE), 303. 

— enctphalitique prolongée (BABONNEIX), 421. 
— grave. Rémission spontanée des mouvements 
kinétiques au cours de l’évolution d’une — 

(S. Caron et C. A. Parncuaup), 493. 

Chorio-n:éningite [ymphocytaire. Le diagnostic 
de la — par la deviation du complément. 
Organisation, a l'Institut Pasteur, d’un ser- 
vice hebdomadaire du sérodiagnostic cor- 
respondant (P. Mottaret, P. Lépine et 
V. SauTTer), 354. 
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Géselmine. Fffets de la — sur le systéme ner- 
veux des poikilothermes (E. Moisser pe 
EsPANEs), 239. 

Glioblastome multiforme. Comparaison entre 
les symptémes de — et d’astrocytome fi- 
brillaire du lobe temporal (R. Cotirs), 96. 

Gliomatose. Hypertrophie thalamique ou — 
du thalamus (8S. Nevry), 668. 

Gliomes cérébraux a évolution atypique (J. 
Levy-VALEeNns!, 8. DE Séze, J. Cvet et In- 
BONA), 794. 

—. Formations cavitaires et kystiques des - 
M. PENNACHIETT!), 347. 

—, Contribution a l'étude clinique et au traite- 
ment des — du chiasma (Puvecn, Sruut et 
BreEGEAT), 192. 

-. La fréquence des — a structure histolo- 
gique polymorphe (H. J. ScHerEr), 97. 

— frontal. Syndrome de compression directe 
du nerf optique au cours de l’évolution d’un 
— (AsKenasy), 59. 
kystique. Etude clinico-chirurgicale et in- 
jection de lipiodol dans un cas de —. Ra- 
diothérapie (J. P. Karer et R. Morea), 116. 

Gliosareome (glioblastome) du lobe pariétal 
droit et du centre ovale (P. L. DELLA TorRE), 
794. 

Glyeémie. Sur les variations de la — aprés 
pneumoencéphalographie artificielle chez 
les traumatisés du er.ne (G. Cocar et M. 
Anprucct), 805. 

. Réflexions sur la — par rapport a la théra- 
peutique par le coma insulinique (M. Yann), 
497. 

Glycogénolyse. Etudes sur les ferments du cer- 
veau. III. Sur la glycolyse, la — du cerveau 
et du sang des sujets atteints ou non atteints 
de psychoses (H. Maruyana), 119. 

Glycolyse. Les échanges gazeux et la — dans 
le cerveau (H. RoGer), 779. 

Goat. Le sens du —. Formules par lesquelles 
les rapports entre l’excitation et la réaction 
temps peuvent étre prévus (C. Exspera et 
SpoTNiTz), 487. 

Granulome malin. Le — du systéme nerveux 
I. Rrzzt), 355. 

Griseum central. Les phénoménes bioélectriques 
des champs de l’écorce cérébrale. Résultats 
généraux relatifs 4 la physiologie et ala phy- 
siopathologie du — nerveux (A. E. Korn- 
MULLER), 526. 

——. La fonction loco- (et oculo-) motrice 
des noyaux de la commissure postérieure et 
des noyaux du cerveau moyen. Résultats 
de l’investigation anatomo-physiologique et 
anatomique comparative (L. J. MuskKens), 
75. 

Gymnastique th‘rapeutique. Précis de — (E. 
Matruias), 88. 


Hallucinations. Sur la nature des — (S. Bia- 
CHOWSK!), 118. 

—. Considérations méthodologiques sur une 
théorie des — (J. Drerier), 119. 

—. Quelques observations concernant les — 
dans les affections organiques du systéme 
nerveux central (J. HANDELSMAN), 119. 
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Hallucinations. La polyopie et la direction 


constante des — hémianopsiques (H. Horr 
et O. Porzz), 671. 
—. Sur le probléme des — (A. Romero), 367. 


Hallucinose. Un cas d’— chronique (Privat 
DE FortunI£ et Bewrits), 367. 

Hématome sous-dural chronique récidivant des 
jeunes (L. Daviporr et C. Dyxe), 106. 

— sous-dural chronique. Etude radiographique 
et pneumoencéphalographique (C. Dyke 
et L. Daviporr), 106. 

Hématoporphyrine. L’— dans les états dépres- 
sifs (U. MaLopertt), 363. 

Hémianopsie fovéale subjective au courg de 
ladaptation a l’obseurité chez des malades 
porteurs de tumeurs d’un lobe temporal (H. 
SPOTNITz), 9. 

Hémibailismus (F. Moersch ét J. Kenohan) 668, 

Hémisudation jfaciale. Vertiges et —  para- 
doxale aprés stellectomie pour brachialgie 
traumatique (H. Roger, J. Parmuas et J. 
BoupeuREsQvuEs), 224. 

Hémorragie méningée au cours d'une néphrite 
aigué chez un adolescent (RmmpauD, SERRE, 
Bovcomont et GopLEewsk1), 108. 

Hérédité et épilepsie (L. MarcHanp), 464. 

—. Contribution a la doctrine de l’— en psy- 
chiatrie d’aprés les investigations portant 
sur une population insulaire (E. Srrom- 
GREN), 644. 

Hérédo-ataxie cérébelleuse. Forme de transition 
entre la maladie de Freidreich et l’—. Asso- 
ciation d'une amyoetrophie musculaire pro- 
gressive et d'une malformation cardiaque 
congénitale (A. VALENTE), 118. 

Histologie. Traité d’—. Vol. I. Technique. 
Cytologie. Tissus (S. Brarianus et V. AN- 
GHELESCO), 467. 

Hormone folliculaire et psychoses. Etude phy- 
siopathologique (R. Stora), 770. 

Hydrocéphalies. Les et l’edéme cérébral 
(F. Peprazzin1), 250. 

—. Sur les cavités médullaires dans un cas d’ 
dans un cas de pellagre et dans la syringo- 
myélie (QuERcy et De Lacnuavup), 565. 

— expérimentale. Des dangers du thorostrat 
intracranien. Avec références spéciales sur 
la production de l’—(R. Stuck et D. Reeves), 
116. 

Eygiéne héréditaire. L’— allemande (G. Friese 
et H. J. Lemme), 87. 

Hyperglycémie provoguée. L’épreuve d’— dans 
les tumeurs de l’hypophyse. (Cossa, AUGIER 
et Rrvorre), 267. 

Eypermotilité. L’— dans l’enfance (E. Lepe- 
RER et J. Konia), 471. 

Hyperostose endocranienne. Contribution a |'é- 
tude del’— (G. Farrovicn), 805. 

Hypertension art.rielle. (Edéme cérébro-mé- 


ningé et papillo-rétinien aprés — (T. ALa- 
JOUANINE, THUREL, Marrer et T. Horner, 
607. 

— —. Lésion du trone cérébral et — dans la 


production de l’@déme aigu du cerveau) (J. 
Le Beav et M. Bonva.tet), 98. 

— cranienne. L’— chez les hypertendus arté- 
riels (Riser, J. PLanqveset P. Barsrer), 
787. 

— essentielle. Le syndrome de Cushing et le 
probléme de |l’'— (A. SELIGHsOoHN), 344. 
Hyperthyroidie. Des formes psychiques pures 

ou prévalentes de |’— (P. Cossa), 93. 





Hypertrophie musculaire généralisée de l’adulte 
& constitution rapide et myxedéme fruste 
concomitants électriquement trés améliorés 
par le traitement thyroidien (G. Bourett- 
enon), 548. 

— — congénitale, syndrome de Debré-Deme- 
laigne. Nouvelle présentation aprés opothé- 
rapie thyroidienne (Darre, Mo LiaRrer, 
Mme Zacpoun et M™¢e (EmiscHen), 448. 

— — de l’adulte a constitution rapide. Action 
du traitement thyroidien (2° présentation). 
(MoLLaRET et SIGWALD), 219. 

— — généralisée de l’adulte a constitution 
rapide et myxedéme fruste concomitants 
cliniquement guéris par le traitement thy- 
roidien (P. Mottaret et J. Siawaxp), 51€. 
— thalamique ou gliomatose du thalamus 
S. Nevin), 668. 

Hypnose. L’— en clientéle médicale (B. Stox- 
vis), 85. 

Hypochondrie. Rapports de l’érotomanie et 
de l’—. (Fretet et J. Masson), 223. 

Hypoglycémie et schizophrénie (E. Frenz et 
H. KoGerer), 508. 

Hypophyse. Contribution a l'étude de la fonc- 
tion du lobe antérieur de l’—(R. Berovircs, 
I. Dvyricic et Kovacevic), 785. 

—. L’agénésie de l’— et de la thyroide est sans 
influence sur le développement de l’embryon 
de poulet (R. Sroix), 649. 

. L’— dans la maladie de Basedow (G. WE 
GELIN), 345. 

Hypophysectomie fransfrontale chez un acro- 
mégalique avec diabéte sucré (Fastan1, BeL- 
LONI et QUART!), 93. 

Hypotension artérielle. L’— rétinienne dans les 
tumeurs intracraniennes des étages ante- 
rieurs et moyens (De Morster), 226. 

Hypothalamus. Recherches anatomo-compara- 
tives sur la racine basale optique, la commis- 
sure transverse de Gudden et sur une com- 
munication de la rétine avec la région vége- 
tative de l’— par une « racine dorsale hypo- 
thalamique » du nerf optique chez les am- 
niotes (E. Frey), 646. 

. Le psychisme de I’ N. Zanp), 38. 

Hystérie. Sur quelques aspects de I’— G. 
CARRIERE et GINESTE), 366. 


Idée de l'homme. L’— dans la neurologie contem 
poraine (W. Riese et A. Regvert), 640. 

Imaze de soi. Pathologie de |’— (J. LHermitte 
et Z. Sustc), 120. 

Immobilisation soudaine d’attitude, du mem- 
bre supérieur signe de localisation cérébrale 
(J.-A. Barreé), 59. 

Imprégnation argentique des coupes & congé- 
lation (J. SzepsENwoL), 651. 

Impulsions cutanées. Influence de la sensation 
douloureuse sur les — (E. HoLLANDER), 241. 

Infiltration novocainique des ganglions stel- 
laires dans les syndromes angoreux et hy- 
pertensifs (E. DonzeLot et B. MENETREL), 
246. 

Infirmier. Manuel technique de l'— des éta- 
blissements psychiatriques'(MicNot et Mar- 
CHAND), 474. 
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Inflammation. Sur les observations morpholo- 
giques concernant le cours de |’— hyperer- 
gique dans le tissu musculaire atrophié par 
suite de l’« inactivité » en rapport avec le 
probléme de la participation du systéme 
nerveux aux réactions allergiques des tissus 
(J. M. Losovsxy et D. Wyropakew), 498. 

Infortunes humaines. Moyens de lutte contre 
les — (A. ADLER), 777. 

Inhibition centrale. Du mécanisme de |’ V. 
Bonnet et F. Bremer), 474. 

Innervation périphérique. L’— (E. VILLIGER, 
775. 

— vasculaire. Contribution a l'étude de I’ 
du membre inférieur (iliaque primitive, 
iliaque externe, fémorales). Déductions ana- 
tomiques et chirurgieales (A. Covurry), 
330. 

Institut anatomique. Travaux de l’— de Sen- 
dai, 645. 

Insuffisance psychigue. Etats d’ dans les 
oligophrénies légéres. Enquéte analytique 
individuelle (E. GoLpKHUL), 773. 

Insufflation d’air. Contribution a l'étude de la 
physiologie du systéme ventriculo-subarach- 
noidien par la méthode d’— par la voie lom- 
baire (PauLian, Carpas et CHILIMAN), 799. 

Insuline. Contribution au traitement de la sehi 
zophrénie par l’— (H. Deicapo, J. VALEGA 
et G. GurrerRez-Norieca), 507. 

. Technique et indication des cures d’ 
et de cardiazol chez les schizophrénes (M. 
Gross et G. Gross-May), 364. 

Insulincthérapie. Schizophrénie et rémissions 
apres — (M. L. Press), 510. 

.L’ par voie endoveineuse (BARDENAT 
et Lfonarpon), 802. 

Intelligence. Evolution des troubles de |’ 
et du caractére a la puberté (S. Lecontr- 
LorsIGNoL), 640. 
~—. Les rapports entre le développement ecor- 
porel type constitutionnel l’— et le carac- 
tére au cours de !’fge scolaire (E. ScuLe- 
SINGER), 512. 

Intensité lumineuse. Les relations entre la 
surface et l’— et la dimension de la pupille 
avec formules pour les réactions pupillaires 
EvsBerG et Spotnitz), 255. 

Intoxications. Etudes histopathologiques sur 
les altérations du systéme nerveux central 
dans les expérimentales par l’alecool mé- 
thylique (Y. Tomrra), 782. 

— bromurée. L’électroencéphalogramme dans 
l’'— (M. Rustin et L. Conen), 339. 

— hydrique. Troubles psychiques secondaires 
& une —. Symptémes de confusion mentale 
et de schizophrénie (A. Faursye), 490. 

— oxycarbonée avec accidents paralytiques 
tardifs. Etude anatomo-clinique (LueEr- 
MITTE, MonreR-VINARD et AJURIAGUERRA), 
577 

Todoventriculographie de la fosse postérieure 
(R. Carritxo), 776. 

Iodoventriculographique. Diagnostic des 
affections chirurgicales de la fosse posté- 
rieure (R. CARRILLO), 666. 

lIonisation transcérébrale. L’— dans le traite- 
ment de |’épilepsie (V. C. Darper et A. V. 
Visca), 797. 
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Kérato-conjonetivite. Constance d’une ménin- 
gite au cours de |’évolution de la — herpé- 
tique du lapin (V. pe Laverane, P. Kisser 
et P. LEICHTMANN), 476. 

Kyste épendymaire de la portion médullaire 
cervico-dorsale (I. Hyman, W. Hamsy et 
SANEs), 350. 

~ des nerjs. Contributions a l'étude des — 
G. Prert), 797. 
périneuraux des racines nerveuses spinales 

I. M. TarLov), 661. 


Langage. Observations concernant les dys- 
praxies, comparativement a des erreurs d¢ 

, de lecture et d’éeriture (J. KoLiarirs), 
510. 

. Troubles du parlé et du langage écrit 
chez trois démentes précoces 4 forme para- 
noide (A. Latapre et J. Lecterc), 502. 

. Etudes sur les rapports entre les troubles 
psychiques et les troubles du —. II. Au sujet 
de la doctrine du trouble paralytique du 
langage (E. STENGEL), 502. 

Latéralité. La — des signes et des symptomes 
dans une série de tumeurs cérébrales véri 
fiées anatomiquement (T. Bamrorp), 95. 

Lésions histologiques du syst*?me nerveux des 
lapins en état anaphy!actique (S. BAGINSKI), 
E. CzaRNEcKI et J. HuryNowicz), 650. 
nerveuses. Les — dans les appendicites aigués 
et chroniques (étude clinique et histologique 
de dix eas) (A. LiomBarrt), 342. 
pyramidales. Recherches expérimentales 
concernant les —chez le chien : contribution 
a la régénération centrale (O. MarBuRG), 
474. 

Lipiodol. Etude clinico-chirurgicale et injec- 
tion de — dans.un cas de gliome kystique. 
Radiothérapie (J. P. Karer et R. Morea), 
116. 
intraventriculaire. Mécanisme d’évacuation 
du (R. Carrio), 115. 

Lipomes. Contribution a l'étude des — du corps 
eaileux (G. Farrevicn), 794. 

Liquide céphalo-rachidien. Influence inhibitrice 
du — de déments précoces sur le tractus 
génital du souriceau male (H. CLaupe, H. 
Sumonner et R. Stora), 506. 

. L’hypotension du — consécutive aux 
traumatismes fermés du crane (F. DELAN- 
noy et R. Demarez), 786. 

—, Comparaison entre les — des scléroses 
en plaques en évolution ou stabilisés (8. 
DILLENBERG), 109. 

. Le contréle des syphilitiques par l’exa- 
men en série du E. GUTIERREZ), 234. 

- Contribution a l'étude du — dans la 
maladie de Heine-Medin (A. Harpo), 111. 

. Recherches sur le — aprés commotion 
et contusion du cerveau (H. ScHoNnsTaDT), 
250. 

. Sur la teneur en aneurine (vitamine B 
du — (G. ViILLELA), 788. 

— cérébrospinal. Le dans la syphilis (V. 
Karka), 655. 
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Lobe paracentral. Tuberculose du mésencéphale 
et du TRELLES, MENDEZ et JIMENEZ), 
99. 

— partéial droit. Gliosareome (glioblastome) du 
— et du centre ovale (P. L. Dexia Torre), 
794. 

— préfrontraux, Destruction traumatique bila- 
térale des —. Etude du syndrome clinique 
H. Baonvitte), J. Ley et J. Trreca), 479. 
—. Les effets chez le singe de l’ablation des 
— (R. Messty), 1. 

Loi. Histoire des projets de revision de la 
du 30 juin 1938 (H. DesrvELLEs), 504. 

. Des modifications qui pourraient étre ap- 
portées 4 la — du 30 juin 1838 (J. Hamet 
et J. Lawzter), 505. 

-. La réforme de la — de 1838 vue par un 
médecin-directeur de maison de santé pri- 
vée (J. Vienaup), 506. 

Luxations. Dispositif permettant d’effectuer 
lostéosynthése dans les fractures — des 
vertébres cervicales sous traction continue 
squelettique (LANcE), 803. 


Macrogénitosomie chez une fillette au cours 
d'une encéphalopathie infantile avee syn- 
drome de Foerster initial (R. Garcin, A. 
Waray et Hapsi-Dino 449. 
précoce. A propos d’un cas de —. Etude 
somato-psychique et recherches biologiques 

2. Monrer-Vinarp et M™* RovupDINEsco), 
543. 

Mal de Pott. Le diagnostic radiologique du 
L. Lamy, Prerre-Bourceois et H. Ture 
116. 

Maladie de Basedovv. L’hypophyse dans ia 
C, WEGELIN), 345. 
de Friedreich. Recherches de caractére héreé- 
ditaire, somatique et psychopathologique 
& propos d’une famille de — (Kew), 117. 

. Un eas de sporadique chez un seul 
jumeau. Amélioration réguliére depuis 3 ans 
aprés vitaminothérapie (P. MoLLaRet), 
668 

n’atteignant que certains membres du 
méme sexe dans une famille (E. V. TuRNER 
et E. Roperts), 117. 

. Forme de transition entre la , lhé- 
rédo-ataxie cémbelleuse. Association d'une 
imyotrophie musculaire progressive et d’une 
malformation cardiaque congénitale (A 
VALENTE), 118 
le Heine-Medin. Formes méningées de la 

R. G. Acurrre), 110 

. Contribution & l'étude dn liquide cé- 
phalo-rachidien dans la A. HaeEpo), 
111 

le Hodgkin. A propos d'un cas de — a forme 
nerveuse (J. B. Joprn, et C. AUGER), 661. 
de Little. Deux cas de la traités par radi- 
cotomie postérieure (J. Yovrcnircn), 659. 
mentales. La thérapeutique des par l’in- 
suline 4 Céry de 1:29 4 1938. (R. Kaecn), 
So8. 

. Influence du rythme saisonnier sur la 
fréquence des E. Krarr), 362. 
nerveuses. La forme et les fonctions du sys- 
teme nerveux central. Introduction a l'étude 
des — (F. Turney et H. Rivey), 771. 





' Ma‘adie de Paget. Altérations encéphaliques 


dans un cas de — (V. Drrrri et J. ARANo- 
vicu), 337. 

du ecrine avec symptémes neurologiques 
J. pe Lenocaxy), 727. 


de Parkinson. Le probleme de la — trau- 
matique (F. Viztor1), 358. 
—des porchers. La — en Franche-Comté. 


Inconstance de la méningite (E. Lepovx), 
243. 

de Raynaud. A propos de la—. Considé- 
rations thérapeutiques et pathologiques 
d’aprés 13 observations (P. WERTHIEMER et 
M. Berarp), 247. 

— de Recklinghausen. Les neurinomes intra- 
thoraciques au cours de la G. CARRIERE 
et CL. Huriez), 91. 

—. Considérations clinieo-histolozgiques sur 
un eas de G. GenTILe), 92. 

-~—, Tumeur du médian au cours d’une — 
Ablation et greffe nerveuse (HAMANT et 
Escouses), 92. 

-, Evolution maligne d'une tumeur royale 
d'une a caractére familial (HvGventn, 
Burai et Barset), 738. 

de Sturge-Weber. Contribution a l'étude 


dela loANITESCU-SOCOLESCU-STELIANA), 
658. 

de Thomsen. Un cas atypique de — (V. Ven- 
TURA), 500. 


Malariathérapie. La d’inoculation dans le 
traitement de la syphilis du systéme nerveux 
central (G. Sroica), 473. 

Malformation. Sur une remarquable symé- 
trique de l’écoree cérébrale micro-engy rie 
allant de pair avec une synostose prénatale 
de toutes les autres sutures du crane (A. Bir- 
MOND), 480. 
du cerveau postérieur avee hydrocéphalie 
interne. Ses rapports avee la malformation 
d’Arnold-Chiari (Mc. A. Conneci et H. Par- 
KER), 486. 
cardiaque. Forme de transition entre la ma- 
ladie de Friedreich et lhérédo-ataxie céré- 
belleuse. Association d'une amyotrophie 


musculaire progressive et d'une congéni- 
tale (A. VALENTE), 118. 
Manifestations électriques. Les — spontanées 


du cerveau a l'état de veille (Z. Dronockt), 
113. 

Mécanisme endocrinien. Le régulateur du 
temps physielogique (E. CaNtILo), 342. 
neuromusculaire. Etudes concernant le — 
humain. II. Effet produit par la cordotomie 
ventromédiale sur la spasticité musculaire 
chez 'homme (P. Bucy), 255. 

Médullo-radiculaire. Topographie —- lombo- 
sacrée du chien et technique expérimentale 
N. Curisteas), 349. 

Mélanome. Métastase endocranienne d'un — 
malin : eaneérisation traumatique d’un 
naevus primitif (¢. E. Pamuas et A. VoL- 
PIATTTO BzrTRAND), 477. 

Mélanose néoplasique. La cérébro-cutanée 
R. Lecovturier, J. Ley, J. Trreca et L. 
Van BoGaert), 789. 

Méningiome intraventrievlaire du carrefour 
temporo-oecipital gauche. Ablation aprés 
incision du lobe occipital gauche. Guérison 
sans séquelles (J. Curistropne, M. Davin, 
et CocHEeMeE), 425. 
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Méningiome du cerveau (C. Horrax), 354. 

—. Sur les — latents (Luermitre, De Marte 
et GuILLAUME), 637. 

— du ventricule latérale (LyeRLy), 354. 

— de la tente du cervelet (P. Micnon et R. 
RovssEAux), 663. 

— de la région chiasmatique ayant envahi 
le parenchyme cérébral chez une petite fille 
de sept ens (P. Pupo), 665. 

Méningite 4 méningocoques compliqués de 
septicémie & méningocoques. Guérison de la 
méningite par une dose faible de sulfamide. 
Nécessité de prescrire de fortes doses de 
sulfamide pour guérir la septicémie (J. Dr- 
court, R. Martin, HERAULT et PANTHIER), 
662. 

—. Pronostic et traitement des — septiques 
otogénes et de quiques autres complications 
des otites et des sinusites par le paraamino- 
phénylsulfamide (1162 F) (R. Devernorx), 
235. 

—aA_ streptocoques d’origine mastoidienne 
guérie par ingestion intrarachidienne de sul- 
famide (HALPERN, R. Martin et Branort!), 
354. 

—., Constance d’une — au cours de l’évolution 
de la kérato-conjonctivite herpétique du 
lapin (V. pe LavereGne, P. Kisser et P. 
LEICHTMANN), 476. 

— & streptocoque chez une adulte, traitée et 
guérie par la paraaminophénylsulfamide 
(P. L&cHetie, A. THEVENARD et CHAROUS- 
SET), 663. 

— aigué a bacille du groupe typhique (M. De- 
rot et Mascuas), 353. 

— cérébro-spinale & méningocoque B, guérie 
par la seule chimiothérapie sulfamidée (Grr- 
MAIN et GaUTRON), 353. 

— —. Deux cas de guérison de & méningo- 
coques traitées exclusivement par le 1162 F. 
(R. A. Margufézy, Launay et E. Mace), 
107. 

— — a méningocoques B chez un nourrisson 
de seize mois. Traitement par la seule chimio- 
thérapie (1162 F). Guérison (M™°* Zacpoun 
et Mite (Ewiscuen), 109. 

— streptococcique. Traitement de la expéri- 
mentale du lapin par certains dérivés orga- 
niques du soufre (L. Diconnet), 353. 

Méningo-encéphalite tuberculeuse diagnosti- 
quée a l’examen histobactériologique (URE- 
cutA), 355. 

Mésencéphale. Tuberculose du — et du lobule 
paracentral (TRELLEs, MENDEZ et JIMENEZ), 

Meurtre. Schizophrénie et —. Contribution a 
la biopsychopathologie du meurtre (N. Scui- 
KOWANSKY), 642. 

Microglie. Genése de la — dans le cerveau 
humain (J. KersHMman), 330. 

Migraine. Le traitement de la — par le tartrate 
d’ergotamine (H. ScHaErrer), 243. 

Migration intracraniorachidienne d’une balle 
de la voite au canal sacré (A. CANCELLA 
p’Asprev et A. SALDANHA), 804. 

Moelle. L’angio-architectonie de la — humaine 
et ses rapports aeve la cyto-myélo-architec- 
tonie (C. Fazio), 660. 

—. Polarité de la — épiniére en rapport avec 
la subordination périphérique (L. et M. La- 
PICQUE), 333. 

—. Syndrome confusionnel progressif accom- 
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pagnant des lésions de la portion cervicale 
de la — (T. Putnam), 661. 

Mongolisme. Etudes sur le —.1I. Croissance et 
développement physique (C. BenpDa), 336. 

Monoplégie dissocié¢e du type cortical simulant 
une paralysie radiale. Sclérose en plaques 
probable (R. Garcin), 450. 

Mucoeéle frontale ayant simulé une tumeur orbi- 
taire (Brémonp et P. Guitiot), 224. 
Muscle. Etudes sur les maladies du —. VII. 
Effet de la cétose et de l’ingestion de créatine 
dans la myotonie congénitale (A. T. MirHo- 

RAT et H. G. WoLrr), 499. 

Myalgie épidémique, 5 cas dans un méme foyer 
(Howarp), 498. 

Myasthénie. A propos d’un cas de — d’Erb 
Goldflam (P. Lonao), 498. 

—.L’importance du systéme neuro-végétatif 
dans la — bulbaire (A. Satmon), 500. 

Myélinopathie cérébrale sous-corticale dans un 
cas d’intoxication par l’oxyde de carbone 
(Hsu et CHENG), 339. 

Myélite nécrotique aigué a forme pseudotumo- 
rale d'origine staphylococcique vraisem- 
blabie (H. Rocer, Pourstnes et Boupovu- 
RESQUES), 57. 
ourliene. Un cas de —. Sclérose médullaire 
consécutive évoluant depuis plus de quatre 
ans (DenecHnav), 476. 

Myoclonie des ailes du nez (Mort), 595. 

Myopathie myotonique. Troubles de la sensibi- 
lité dans la O. Maas), 498. 

Myopie spasmodique transitoire stovarsolique 
(JEAN-SEDAN), 224. 

Myotonie d’effort favorablement influencée 
par la quinine (De Jona), 165. 

—. Etudes sur les maiadies du muscle. VII. 
Effet de la cétose et de l’ingestion de créa- 
tine dans la congénitale (A. MILHORAT 
et H. H. Wotrr), 499. 

Myxedéme. L’électrencéphalogramme dans 
le — (I. Bertranp, J. Detay et J. Gum- 
LAIN), 113. 

. Les anomalies de |'électroencéphalogramme 
dans le — (G. Guitiarn, |. Bertranp, J. 
Detay et J. Gur~iarm), 114. 

—. Hypertrophie musculaire généralisée de 
l’adulte 4 conStitution rapide et — fruste 
concomitants, cliniquement guéris par le 
traitement thyroidien (P. MoLiarer et 
J. Stawap), 518. 


Nevus. Métastase endocranienne d’un méla- 
nome malin cancérisation traumatique 
d’un — primitif (J. E. Pamxas et A. VoL- 
PIATTO-BERTRAND), 477. 

Nanisme. Sur l’apparition familiale de — avee 
épilepsie par trouble du cerveau intermé- 
diaire (O. Brixie), 337. 

Narcose. L’électrocorticogramme pendart |’éta- 
blissement de la — a l’uréthane (Z. Dro- 
Hock et J. Dronocxa), 114 

Nécrose de coagulation au sein d’un ramollisse- 
ment cérébral ancien (J. Ley), 80. 

—-—au sein d’un ramollissement cérébral 
ancien (Réflexions sur la pathogénie de cette 
lésion envisagée 4 la lumiére de l'état des 
artéres du territoire atteint) (J. Ley), 790. 
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Néoplasie. Paralysie unilatérale des 7 derniers 
nerfs craniens sauf le VI par— vraisemblable 
de la base (H. Rocer et R. Bernarp), 223. 
- méningées (Marre), 107. 

Néoplasme intracranien et syphilis nerveuse. 
Diagnostic différentiel (P. P. Pupo), 348. 

Nerfs du testicule et glande interstitielle (H. 
Oxxets et K. Sanp), 88. 
obiurateur. La section du — dans le traite- 
ment des arthrites chroniques de la hanche 
(P. Papovan!), 797. 

— optique. Syndrome de compression directe 

du — au cours de l’évolution d’un gliome 
frontal (AskeNasy), 59. 
- périphériques. Etude sur la biréfringence 
dans les phénoménes de dégénérescence et 
régénérescence des — au cours des lésions 
expérimentales et de pathologie humaine 
(S. Dracanesco et D. Casancru), 650. 

Neurasthénie, La dépression constitutionnelle. 
L’ancienne — dans ses rapports avec la 
médecine générale (M. Monrassut), 229. 
mereurielle (H. Sreck), 782. 

Neurinome de l’angle ponto-cérébelleux chez 
deux fréres (C. Batu), 91. 

. Les — intrathoraciques au cours de la 
maladie de Recklinghausen (C. CARRIERE 
et C. Hurtez), 91. 

. de l’éminence thénar (P. De.inotre, Des 
Mesnarps, Apie et M''* Desmonts), 477. 


—. Un cas de — solitaire de l’intestin gréle 
(A. Moucuet et A. Samin), 477. 
. Volumineux — juxtavésical (J. Quer- 


NEAU), 105. 

Neurofibromatose /familiale. Etude & propos 
d’un cas de — (RaADEMAEKER, 478 

— de Recklinghausen. Troubles psychiques et 
—, Considérations statistiques 4 propos d’une 
observation de cyclothymie dissociée (Bar- 
RAUT et J. ALLIEz), 222. 

—. La forme hydrocéphalique de la — (A. 
Barré et J. Detay), 477. 
— —associée a une syringomyélie vraie (J. 
pE Busscuer, H. J. Scuerer et Fr. Tuomas), 
100. 

-. Syndromes neurologiques par F. 
VistoL1 et 8. ToLone), 93. 

Neuromyélite optique familiale : son appari- 
tion chez des jumeaux univitellins (Me 
D. Atprne), 350. 

Neuromyélose. Conception clinique des neuro- 
noses et des — (AUSTREGESILO), 103. 

Neurone. L’étude du — par la mico-incinération 
(L. ALEXANDER), 237. 

—. Etudes récentes sur la morphologie du — 
& état normal et pathologique (GREEN- 
FIELD), 238. 

—. L’histopathologie du — (H. Scuarrer et 
Misxotcozy DestpEertus), 469. 

Neuronoses. Conception clinique des — et des 
neuromyéloses (AUSTREGESILO), 103. 

Neuropsychiatrie. Précis de — infantile (Gm- 
BERT-RoBIN), 641. 

Neurotomie réirogassérienne. Troubles de la 
fonction acoustique et vestibulaire aprés — 
temporale (D. DeperpinG et E. JERLANG), 
487. 

Névraigies. Sur les — cervico-occipitales et 
leur traitement par les agents physiques 
(M. Burnwarv), 651. 

—. Contribution a l'étude des — du trijumeau 
(C. Gama), 776. 





Névraigies. Angiome osseux du basisphénoide 
et — du trijumeau atypique (C. Vincent 
et P. Bréceat), 483. 

— brachiale causée par une métastase locale 
ostéoclasique du tiers moyen de l’humérus 
droit (E. Herskovirz), 105. 

— phrénique. Syndrome de —. Passage de 
l’influx nerveux au niveau du ganglion étoilé 
(H. Durtev et J. DaGné&ure), 351. 

Névrite. Sur certaines particularités de la — 
au cours de la gangréne spontanée (D. 
PANTCHENKO), 352. 

— de la partie dorsale du plexus brachial a la 
suite d’une injection de lait (A. ZecKet), 
459 

—motrice pure posttraumatique a évolution 
ascendante avec fibrillations sur diverses 
régions du corps (BARRE et KABAKER), 299. 

Névroglie. Sur les aspects réticulés plexiformes 
et terminaux de la — de la fibre nerveuse et 
de la fibre conjonctive (QuERcy et pr La- 
cHaup), 570. 

Névrose. Les — consécutives aux traumatismes 
eraniens (R. Brun), 806. 

—. Les — aprés traumatisme cranien 4 la lu- 
miére des théories de Janet (L. Scuwartz), 
807. 

. Varicocéle et — (A. Stcco), 670. 

Novocaine. Les injections locales de —dans le 
traitement de certaines algies de caractére 
sympathique (J. Decourt), 246. 

Noyaux opto-striés. Pouvons-nous, dans l'état 
actuel de nos connaissances, admettre |’ exis- 
tence de noyaux supravestibulaires dans les 
— (H. DE STewta), 669. 

Noyau rouge. Note sur le — magnocellulaire 
et sur ses voies efférentes chez l'homme. (K. 
STERN), 89. 

— —. Les connexions du — avec les parties 
supérieures et inférieures du systéme ner- 
veux central et role de celui-ci dans l’inhi- 
bition de la rigidité décérébrée (VERHAART), 
669. 

— supravestibulaires. Pouvons-nous, dans l'état 
actuel de nos connaissances, admettre |’ exis- 
tence de — dans les noyaux opto-striés (H. 
DE STELLA), 669. 

Nystagmus. Déviation oculaire et — chez les 
cobayes avec lésions du cervelet et du tronc 
eérébral (BUCHANAN), 498. 

—. De l’influence des analeptiques et des nar- 
cotiques sur le — expérimental (Yasupa), 
489. 


oO 


Gdéme aigu. Lésion du trone cérébral et 
hypertension artérielle dans la production de 
]’—du cerveau (J. LE Beau et M. BonvVALLET), 
98. 

— cérébral. Propriétés physico-chimiques du 
cerveau spécialement dans la démence sénile 
et l'— (L. ALEXANDER et J. Loonry), 649. 

— —. Les hydrocéphalies et l’— (F. Pepraz- 
ZINI), 250. 

— cérébro-méningé et papillo-rétinien par hyper- 
tension artérielle (T. ALAJOUANINE, THUREL, 
Marre! et T. Hornet), 607. 

— papillo-rétinien. (Edéme cérébro- -méningé et 
— par hypertension artérielle. (T. Ata- 
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Gil. Etudes sur la physiologie de l'— (J. G. 
Byrne), 466. 

Oligodendroglie interfasciculaire. Configuration 
de l'— et son homologie avec la cellule de 
Sehwann (F. Loreti), 236. 

Ophtalmoplégie externe totale congénitale et 
familiale (G. M. Gawut), 116. 

Oscillations bioélectriques. Analyse des — dans 
l’écoree cérébrale des mammiféres (M. Liva- 
NOFF), 664. 

Oterrhéique chronique. Epi'epsie,paraly sie facio- 
trigéminale, hydrocéphalie interne chez un 

; guérison. (N. Carreca et J. E. Paris), 
224. 

Oxycéphalie (J. Kina), 805. 

Oxydases. Variations dans la vascularisation et 
dans la teneur en — de différentes régions du 
cerveau du chat (C. CamMPBeLt), 646. 

Oxyde de carbone. Myélinopathie cérébrale dans 
un casd’intoxication parl’— (Hsu et Cn’ENG), 
339. 


P 


Panartérite noweuse A évolution lente et récidi- 
vante avec manifestations médullo-névriti- 
ques (R. Kourritsky, R. Garcry, I. Ber- 
TRAND et E. HrnGtats), 243. 

Para-amino-phényl-sulfamide. Pronostic et trai 
tement des méningites septiques otogénes et 
de quelques autres complications des otites 
et des sinusites par le 1162 F) (R. Dever- 
Norx), 235. 

Méningite a streptocoque chez une adulte, 
traitée et guérie par la P. LECHELLE, A. 
THEVENARD et CHAROUSSET), 663. 

Paralysie du moteur oculaire externe gauche 
suivie d’une du lévogyre externe au cours 
d’une tumeur de la protubérance (Rrwpavup, 
Serre, Bovcomont et GoDLEwsk!), 99. 

— unilatérale des 7 derniers nerfs craniens, saul 
le VI*, par néoplasie vraisemblable de la base 
R. Rocer et R. Bernarp), 223. 

— amyotrophique extensive posttraumatique 
avec fibrillations (J. Barre et CHARBON- 
NEL), 628. 

— associées du moteur oculaire externe et du 
latérogvre au cours du syndromes protuabé- 
rantiels (L. Riwsaup et H. Serre), 486. 
faciale au cours d'une fiévre ondulante obser- 
vée en Normandie (CoLompe et CorcHon), 
476. 

— —. La dissociation des seuils dans la L. 
DetuermM, H. Moret-Kanun, H. Fiscucoip 
et R. J. Mion), 49: 

——.La due au virus peliomyélitique (B. 
Prrist), 801. 

— générale. Nouvelles données concernant la 
thérapeutique arsénobenzolique renforcée 
postmalarique dans la — (D. Amico), 503. 

— —. Influence de l’ige de la syphilis et du 
traitement sur l’étiologie de la — et du tabes 
(Ausry, R. Miacnon A. SPrLLMANN et F. 
ABEL), 503. 

— —. Lesyndrome humoral de l'a—. Sen éve- 
lution et sa signification pronostique aprés 
malariathérapie (B. Dusarpin, H. Baon- 
VILLE et J. Trreca), 508. 

— —. fruste (B. Dusarpin), 79. 
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Paralysie infantile. Sur |’anatomie pathologique 
de la — (pohomyéloencéphalite aigué) (Ja- 
Kos et Moyano), 111. 

-de Lissauer. Atrophie énorme de tout un 
hémisphére (P. Divry), 789. 

— radiale postsérothérapique (H. SCHAEFFER), 
782. 

— radiculaires. Les — d'origine obstétricale et 
leur traitement (DunEmM, MonmiIGNavLT et 
Moro), 104. 


du regard. Sur un cas de — (présentatien de 
malade) (Monrer-Vinargp), VELTER et 
Orrret, 172. 


— saturnine. Diplégie laryngéeavee aphonic 
dans un cas de — généralisée, régreasion avec 
localisation résiduelle antibrachiale et péro- 
niére (ALAJOUANINE, AuBRY, THUREL et 
Mle Corre), 425 

sérothérapique associée & une poliebulbite 
diphtérique avec paralysie cesophagienne. 
Syndrome myasthenique secondaire. Effet de 
la prostigmine (De Luna, Patias, Ropert 
et Frastre), 620. 

Paralytiques généraur. Indications du placement 
familial des traités (Stvapon et Brarta- 
NOVA), 79. 

Paraplégie d’¢tiologie complexe et anémie grave 
d’origine inconnue dans un eas de diabéte 
d’intensité moyenne (T. MaLamup et N. Mo- 
GUILNER), 661. 

. Un eas de 
N. ZanpD), 253. 
spasmodique consécutive a l’ingestion de sul- 
fate de pelletiérine (J. Decourt, R. Decos et 
K. GuILtemr), 338. 
survenue au décours d'une fiévre de Malte 
contractée & Tombouctou. Arsénothérapie. 
Guérison (J. Vipau), 244. 
spastique. Cordotomie postérieure médiane 
des cordons de Goll) dans la type Little 
C Awnronucet), 100. 

Paraspasme facial. Contribution a l'étude clini- 
nique et pathogénique du bilatéral 
SCHAECHTER), 494. 

Parkinsonisme posttraumatique (P. CutcniL- 
NISKY), 357. 

. Sur la pathologie du — idiopathique arté- 
rioscléreux et pestencéphalitique (M. Nevs- 

TAEDTER et F. Liper), 358. 

. Du diagnostic différentiel entre la démence 
précoce catatonique et les formes légéres de 
postencéphalitique (D. VuGa), 365. 

Parotidite ¢pidémique a forme psychosique. Au- 
topsie (C. I. Urgecnta), 91. 

Pasteurelle. A propos d'une — isolée du liquide 
céphalo-rachidien dans un cas de trauma- 
tisme cranien (F. Le Cuurron, J. Brpgau 
et J. PENNANEACH), 663. 

Pellagre. La —. Contribution a l'étude des ma- 
nifestations nerveuses et mentales (D. Fur 
TADO), 835. 

. Sur les eavités médullaires dans un cas 
d’hydrocéphalie, dans un cas de — et dams la 
syringomyélie (QuERCcyY et pe LacwauD), 
565 





, fixation d'origine cérébrale 


bo 





—. Le sodium et le potassium du sérum et du 
liquide céphalo-rachidien dans la — (A. 
SLATINEANU et I. Porop), 248. 

Pellagreux. Sur la teneur en acide ascorbique 
du liquide céphalo-rachidien chez les — (L. 
Baur, J. Nirzuvescu, |. Ornsrer et L. E. 
BALLir, 786. 
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Pellagreux. Recherches sur le taux des poly- 
peptides dans le sang et dans le liquide cé- 
phaio-rachidien chez les — (A. SLATINEANU 
et Me I. Porop), 247. 

-—. Recherches sur le taux des polypeptides 
dans le sang et dans le liquide eéphalo-raehi- 
dien chez les — (A. Statrneanu et I. Poror), 
656. 

Pelletiérine. Paraplégie spasmodique conséecu- 
tive & l’ingestion de sulfate de — (J. De- 
court, R. Decos et J. GuitLemin), 338. 

Périthéliomes. Sur une espéce rare de tumeur 
cérébrale (sarcome diffus périvasculaire) avec 
localisation spéciale au cerveau frontal. A la 
fois contribution a la question des soi-disant 
— du systéme nerveux central (I. Scuem- 
KER), 795. 

Perméabilité hémoliquidienne. Modifications de 
la — par soustraction de liquide (L. Bint), 
655. 

Personnalité. La structure de la — dans la sehi- 
zophrénie (S. Beck), 773. 

Phacomatose. Un quatriéme type de —. Syn- 
drome de Sturge-Weber (B. Brouwer, J. 
van d’Horve et Manoney), 7838. 

— rétinienne. Un cas héréditaire de selérose 
tubéreuse avec — et tumeurs de Koenen 
(Garcin, Renarp, Hucver et Caron), 62. 

Phénoménes bio-électriques. Les — des champs 
a l’écorce cérébrale. Résultats généraux rela- 
tifs a la physiolegie et 4 la physiopathologie 
du griseum central nerveux (A. E. Korn- 
MULLER), 326. 

— cérébelleux. Caractéres différentiels entre les 

- et vestibulaires chez le Macacus rhesus 
A. Ferraro et 8. E. BARRERA), 484. 

— impulsi/s chez une malade atteinte de mala- 
die de Leber (Curran), 366. 
d’obstacle. Courte note sur le « — » dans 
l'épilepsie dite essertielle et organique (C. 
Marrio.t-Foaeta), 491. 

Photodyn. La — dans le traitement des psy- 
choses dépressives endogénes et de la dépres- 
sion mélancolique en général (I. Castixo), 
366. 

Physiologie du syst¢me nerveux (J. F. Fouron), 
326. 

Physiopathiques. Sur les troubles — dans la neu- 
rolegie de guerre (G. Berman), 654. 

Pituitaire. Corrélations hormonales de la glande 

- en fonction de son innervetion sympa- 
thique chez le lapin (T. Fenraine), 769. 

Placement familial. Indications du — des para- 
lytiques one ‘raux traités (Srvapon et Bra- 
TANUVA), 

suinouutgnatite La rétinienne dans ses 
rapports avec la neurologie (A. Frrrs), 224. 

Plexus brachial. Trois cas de paralysie radicu- 
laire inférieure du survenue aprés l’arrét 
d'un pneumothorax thérapeutique chez des 
malades ayant des anomalies de la 7° cer- 
vicale (céte supplémentaire ou apophyso- 
mégalie transverse) (TH. ALAJOUANINE, R. 
HumpBert, R. Fay et E. Brissaup), 351. 

— —. Cancer thyroidien débutant par une né- 
vralgie avec parésie du C. I. Urecnta),653. 

Pléthysmographie rétinienne. La signification 
diagnostique de la — aprés les traumatismes 
craniens (F. Rinreren), 803. 

Plexus brachial. Névrite de la partie dorsale du 

- A la suite d'une injection de lait (A. Zec- 
KEL), 459. 
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P. inl ‘bed, 


Sur les variations de 
la glyesmie as artificielle chez les trav - 
matisés du crane (C.Coaaret M. ANpRuCcCc1), 
805. 

Pneumothorax. Trois cas de paralysie radicu- 
laire inférieure du plexus brachial survenue 
aprés l’arrét du — thérapeutique chez des 
malades ayant des anomalies de la 7° cervi- 
cale (cite supplémentaire ou apophysoméga - 
lie transverse) (Ta. ALAsovaniINne, R. Hum- 
Beat, RK. Fay et E. Brissavp), 351. 

Pneumoventriculographie. Contribution a 
Pétude de la — directe (C. Gama), 115. 

Poliobulbite. Paralysie sérothérapique associée 
a une — diphtérique avec paralysie cesopha- 
gienne. Syndrome myasthénique secondaire. 
Effet de la prostigmine (De Luna, Pattias, 
Ropert et Fiasrre), 620 

Poliomyélite chronique cervico bulbaire avec 
agueusie (ALAJOUANINE, THUREL, Brissaup 
et Mianor), 182. 

—. Epidémie argentine et prophylaxie de la — 
(A. Casaupon), 111 
-. Examen anatomique d’une— au 3° mois 
(Nayrac, Houckxe et Duprre), 306. 

— antérieure aigué. 4 cas simultanés dans une 
école (G. O. Barser), 800. 

— —-. Nouvelles études sur les cas de — obser- 
vés en Alsace apres l’épidémie de 1930. 3° Par 
tie. La contribution de la formule sanguine au 
diagnostic différentiel de la poliomyélite an- 
térieure aigué. 4° Partie. Valeur comparative 
des procédés de physiothérapie a base élec- 
trique dans la maladie de Heine-Médin (R. 
Meye2), 800 

~. Le traitement de la — aigué par le li- 
quide céphalo-rachidien de convalescents (R. 
Meyer), 801. 

——.Considérations pathogéniques au sujet 
d'une — curable (septinévrite probable 
(Raynaup, Martti et D’EsHouacues), 112. 

— —-aigué. Le sérum de convalescents et le 
sérum d’origine animale dans le traitement 
de la — (A. Casassa), 111. 

— —, guérison sans séquelles par la sérothéra- 
pie antipoliomyélitique par la voie« intrara- 
chidieane » et la radiothérapie associées 
(Pean), 112. 

Poliomyélitique. La paralysie faciale due au 
virus —— (B. Prrtst), 801. 

Polynévrites. Les — (J. Bowpouresgves), 82. 
des membres inférieurs apparue au décours 
d’une paratyphoide B et d’une amibiase intes- 
tinale et guérie par un traitement émétinien 
(J. Louseyre, H. Triiter et J. Forsstn), 352. 

— aleoolique. Action de la vitamine Bi dans 
une — (Ruwsaup, Bovcomonr, Serre et 
GoLpLewsky), 105. 

— aigué fébrile. Sur la —. Etude clinique et his- 
tologique (B. Lonco), 105. 

— sulfamidiques. Les — (ScuHacnTeR), 353. 

Polyopie. La — et la direction constante des 
hallucinations hémianopsiques (H. Horr et 
O. Porz.), 671. 

Polypeptides. Recherches sur le taux des —- dans 
le sang et dans le liquide céphalo-rachidien 
chez les pellagreux (A. SLaTINEANU et Mc I. 
Poror), 247. 

—. Recherches sur le taux des — dans le sang 
et dans le liquide céphalo-rachidien chez les 
pellagreux (A. SLatineanu et I. Porop), 656. 
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Polyradiculite aigué curable. Anatomie patho- 
logique de la — avee dissociation albumino- 
eytologique : syndrome de Guillain-Barré 
Ba.pvuzzi), 103. 

Polyradiculo-ganglio-névrites. Les — générali- 
sées (T. Fracasst, D. Garcia et Decoup), 104. 

Polyradiculonévrite avec dissociation albumino- 
eytologique (syndrome Guillain-Barré) a 
forme pseudo-myopathique chez un syphili- 
tique (A. Krerno.er et F. ANASTASIU), 759. 

(Edéme suraigu du poumon aprés ponction 
lombaire, guéri par latropine. Paralysie 
seaplontnize guérie par un séjour dans le 

« poumon d’acier » (MiLurr, Gros, Fougvet, 
Me Cornet et Fauvet), 796. 

Potassium. Le sodium et le — du sérum et du 
liquide eéphalo-rachidien dans la pellagre (A. 
SLATINEANU et M. I. Potrop), 248. 

Pression ariérielle. Evolution de la — chez le 
chien bistellectomisé & moelle détruite (H. 
HERMANN, F. Jourpan, G. Morin et J. 
Via), 474. 

cérébrale. Sur la — (Riser, PLANQUEs, 
M"e Laviry et M™e DauBan), 778. 
lombaire. Recherches sur les variations de la 
sous l’action de certaines substances chez 
divers malades mentaux (C. Mopones!), 249. 
- sanguine. Cireulation cérébrale. II. Réaction 
des artéres piales a l’élévation de la — (M 
Foa), 777. 

Psammome de la région rolandique propagé ala 
région pariétale droite (P. Lonco et C. 
Gama), 794. 

Psychanalyse. Recherches concernant le pro- 
bléme cardinal de la — (Funk), 120. 

Psychiatrie. Introduction a l'étude de la 
chez les noirs (H. Aus), 670. 

—. Préeis de J. Levy-VALens!), 765. 

—. La et les sciences de l'homme (Essai de 
synthése scientifique). (G. VittEy), 229. 

— allemande. Les tendances du développement 
de la — (R. Gaupp), 362. 

Psychologie. Signification de la expérimen- 
tale dans la Médecine (B. Stoxvis), 642. 
Psychopathes. Menaces de cataclysmes sociaux 

et — (Getma), 119. 

Psychopathie et criminalité dans quatre généra- 
tions de tziganes d’Alsace (DeLmonp et 
CARRERE), 222. 

Psychoses. Le traitement des — par le choe insu- 
linique simple ou associé 4 la convulsivothé- 
rapie (R. Cuopiin), 470. 

— de eivilisation (A. Donnaprev), 671. 

—. Hormone folliculaire et —. Etude physio- 
pathologique (R. Stora), 770. 

— confusionnelles. Les — de désintoxication (M. 
ZreELINsK!), 672. 

— dépressives. La Photodyn dans le traitement 
des — endogénes et de la ee mélan- 
eolique en général (I. CastLLo), 366. 

— polynévritique. Deux cas de — (X. ABELY 
et J. Marmarp), 78. 

— présénile. Etat démentiel simulant une —. 
Tuberculose encéphalique (MARCHAND, De- 
MAY et J. NAUDASCHER), 78. 

Psyehotechnique. Emploi de la — dans l’armée 
(J. Mus), 511. 

. Technique de la — analytique. 
Description synthétique basée sur une expé- 
rience de trente années (W. STeEKEL), 774. 

Puberté. Evolution des troubles de l’intelligence 
et du ecaractére a la — (S. Leconre-Lorsi- 
GNOL), 640. 
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Pulvinar. Connectiors du — (J. Parez), 668. 

Pupille. Réaction lumineuse paradoxale de la 
— (G. Despouts et L. Wrart), 254. 
. Les relations entre la surface et |’intensité 
lumineuse et la dimension de la — avee for- 
mules pour les réactions pupillaires (ELsBERG 
et Spornirz), 255. 

Pyrétothérapie. Appréciation de la dans les 
troubles neuropsychiques (A. E. BENNETT), 
496. 


Q 


Queue de cheval. Myéloscopie. Examen dia- 
gnostique de la par l’endoscope (myélos 
cope L. Poot), 101. 


Racine basale optique. Recherches anatomo- 
comparatives sur la —, la commissure trans- 
verse de Gudden et sur une communication 
de la rétine avec la région végétative de l’hy- 
pothalamus par une « racine dorsale hypo- 
thalamique » du nerf optique chez les am- 
niotes (KE. Frey), 646. 

Radicotomie. Deux cas de maladie de Littice 
traités par postérieure (J. Yovrenircn). 
659. 

Radiculite lombaire. Signification clinique de la 

et de la méningite fémorale (J. B. Doyut 
104. 

Radiologique. Un symptéme — des tumeurs di 
la fosse postérieure (J. Rosster), 289. 

Radicthérapie. Poliomyélite antérieure aigué. 
guérison sans séquelles par la sérothérapie 
antipoliomyélitique par la voie « intrarachi 
dienne » et la associées (PEAN), 112. 

Ramollissement cérébelleux. — pseudo-tumoral] 
A. Germain et A. Morvan), 484. 
cérébral. Nécrose de coagulation au sein 
d’un — ancien (J. Ley), 80. 

Rapports spatiauz. Sur l’apraxie constructive 
et sur les troubles apparentésdel'aperception 
et de l’expression des — (QO. Janota), 334. 

Rayons Renigen. Lésions tardives par irradia- 
tion par les — du cerveau humain (W. Scuoiz 
et Hsu), 667. 

- X. Action des — sur la fonetion des centres 
moteurs corticaux (V. Rascanu, Kapri et 
Gu. Popovict), 240. 

Réactions. De l'emploi de la centrifugation dans 
les réactions a l’or colloidal de Lange et au 
mastic (R. Bozzi), 248. 

—. Syndrome des — des albumines raehi- 
diennes dans les affections du systéme ner- 
veux 4 l’exclusion de la syphilis et de la scle- 
rose en plaques (A. GruszecKa), 249. 

—. Les — de Takata-Ara et d’Ucko en tant 
que preuves de labilité colloidale du sérum 
sanguin des postencéphalitiques (E. Zara). 
248. 

— allergiques. Sur les observations morpholo- 
giques concernant le cours de !’inflammation 
hyperergique dans le tissu musculaire atro- 
phié par suite de « l’inactivité » en rapport 
avee le probléme de la participation du sys- 
téme nerveux aux — des tissus (J. Lasovsky 
et D. N. Wyropasew), 498. 
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Réactions de clarification. A propos de la — 
de Meinicke (M. K. R. IJ) dans le liquide cé- 
phalo-rachidien (0. LANGE), 249. 
de Donaggio. Recherches sur la — (phéno- 
méne d’obstacle) chez les encéphalitiques 
chroniques soumis a la cure bulgare (D. Rar- 
FAETA), 357. 
d’équilibre. Les — chez "homme. Etude phy- 
siologique et clinique d’équilibre sur la table 
bascularte (J. Zapor), 324. 

4 Vexcitation. Recherches sur les — au chaud 
et au froid chez le nouveau-né (STIRNIMANN), 
333. 
de Lange. Emploi d’une nouvelle prépara- 
tion de sel d’or pour la — dans le liquide cé- 
phalo-rachidien (G. Pancati), 250. 
lumineuse paradoxale de la pupille (G. Des- 
vours et L. W1ArT), 254. 
neuronales. Sur les histophysiologiques 
du syst*‘me neurovégétatif périphérique, 
chez le cobaye soumis a la nicotinisation chro- 
nique (M. Mostncer et P. Bontraci), 655. 
otolithiques. Etude des chez un sujet 
atteint d’anxiété vestibulaire (BARRE), 433. 
. Etude de certaines chez un sujet 
atteint d’anxiété vestibulaire (J.-A. Barret 
633. 
quinine. La de Takata dans le liquide 
céphalo-rachidien (D. ANGRISANI), 248. 
symétriques. Etudes sur la question des 
vasculaires dans le cerveau (V. Boukts et H. 
Horr), 251. 
vibratoire. Sur le temps de Technique. 
Données physiologiques) (P. Micon), 334. 

Réanimation. Etude anatomo-clinique d’un cas 
de — ala suite d’une syncope operatoire. In- 
terruption compléte de la circulation, mas- 
sage du cour (LHERMITTE et DesMARETS), 
308. 

Réflectivité sympathique. Les modifications de 
la — par l’orthostatisme (J. Buzrére, E. 
Fassio et R. Laron), 246. 

Réflexes. Comportement de quelques — super- 
ficiels et prefonds au cours du « quassatio 
insulinique (M. Bartotona et T. Grova- 
GNOLI), 808. 

. Sur le comportement des cutanés abdo- 
minaux et crémasteériens dans le cas de cica- 
trices abdominales (A. Prontn), 335. 


. Les — des bras (G. pe M. Rupotr), 336. 
-de Rossolimo. La signification clinique et 
biologique du J. F. Rrrrmerster), 242. 


Refroidissement local. Le — et ses conséquences 
en neurochirurgie (H. Pascnoup), 361. 

Régénération centrale. Recherches expérimen- 
tales concernant les lésions pyramidales chez 
le chien, contribution 4 la—(O. Marsurs), 
474. 

Région chiasmatique. Méningiome de la — ayant 
envahi le parenchyme cérébral chez une pe- 
tite fille de sept ans (P. Puro), 663. 
cranio-pharyngée. Etude clinique et radiolo- 
gique des tumeurs de la P. D. A. ToLEDo 
et C. Gama), 795. 
gassérienne. Tumeur d’allure bénigne de la 

{E. Evrarp), 346. 

— pariétale. Le développement de la — infé- 
rieure chez l"homme aprés la naissance (I. A. 
STANKEVITSCH), 648. 

Régulation cérébrale de la fonctionautonome(F. 
Futon), 478. 





Régulation posturale. Etude éleectrophysiolo- 
gique de la — (P. MoLtaret), 257. 

Rémissions spontanées et rémissions thérapeu- 
tiques (G. TeuLie), 497. 

Réponses électriques de l'unité museulaire dans 
Je muscle biceps dans un cas de lésion trau- 
matique du nerf musculo-cutané (H. Serr- 
FARTH), 496. 

—, tonique. La du pied a l’excitation plan- 
taire : signification physiologique et valeur 
diagnostique (H. GoLpsTerNn), 241. 

Résection. Sur les indications de la de la 
branche vestibulaire de l’acoustique dans le 
vertige de Méniére (B. Simonetta), 804. 
. Sur les indications de la — du splanchnique 
associée aux interventions sur la chaine 
ganglionnaire dans la cure de quelques affec- 
tions (P. VaLpon1), 804. 

Restitution psychique. L’effet de —. Le principe 
de la restitution conditionnée par le psy- 
chisme, de la fonction de fatigue, d’épuise- 
ment et de maladie (O. LowEensrern), 227. 

Rétine. De l'utilité de l’exploration fonction- 
nelle de la M. Bariart), 225. 

Reviviscence des centres encéphalo-médullaires 
chez le lapin. Expériences d’anémie prolon- 
gée, suivie de perfusion du train antérieur 
sectionné (H. Hermann, F. JourDan et P. 
SEDALLIAN), 352. 

Rigidité décérébrée. Les connexions du noyau 
rouge avec les parties supérieures et infé- 
rieures du systéme nerveux central ; et réle 
de celui-ci dans l'inhibition de la 
VERHAART), 669. 

Rivista sperimentale di Freniatria, 529. 

Rouge brillant. Le — vital comme anticonvulsi- 
vant dans le traitement de l’épilepsie (R. 
Oscoop et L. Roprnson), 492. 

Rougeole bénigne d'un nourrisson de treize 
jours. Encéphalite foudroyante mortelle de 
la mére (J. Monnet et P. Fitztovx), 356. 


Ss 


Sang. Observations concernant le volume du 
circulant dans la schizophrénie, la psychose 
maniaque dépressive, l’épilepsie, la psychose 
d’involution et la déficience mentale (I. Frv- 
KELMAN et D. Harrron), 247. 

Sarcome diffus périvasculaire. Sur une espéce 
rare de tumeur cérébrale (—) avec localisa- 
tion spéciale au cerveau frontal. A la fois 
contribution 4a la question des soi-disant 

périthéliomes » du systéme nerveux central 
J. SCHEINKER), 795. 

Schizophrénes. Technique et indication des 
cures d’insuline et de cardiazol chez les — (M. 
Gross et G. Gross-May), 364. 

—. Acquisitions cliniques fournies par 50 
traités par la thérapeutique convulsivante 
d’aprés L. v. Meduna (W. Meter), 510. 

Schizophrénie. Résultats d'une année de traite- 
ment de la par le choc insulinique (H. 
BaonviL_e, L. Ley et A. Trreca), 808, 

—. Le traitement de la par le shock insuli- 
nique (avec considérations sur les convul- 
sions cardiazoliques) (V. BRaAUNMUHL), 472. 

—.La thérapeutique convulsivante de la 
par sels d’ammonium (A. BerToLant), 506. 

—. Le choe insulinique provoqué par la mé- 
thode hépato-insulinique de d’Amato et 
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Lombardi, dans le traitement de la — (choc 
hépato-insulinique) (G. Cotvccr et L. Mez- 
zINo), 364. 

Sehizophrénie. Contributions au traitement de 
la — par l’insuline (H. DetGapo, J. Va- 
LEGA et C. GuTreRREz-NorteGa), 507. 

—» Rapaeyetate et — (E. Fenz et H. Koae- 
RER), 5 

.L’ néredivé de la — (A. GALATSCHJAN), 508. 
. Pronostic immédiat de la—(E. Gu TTMANN, 
 W. MayYerGross et SLATER), 365. 

—. La génétique de la — (F. KALLMANN), 772. 
—. Sur le coma et les anomalies réflexes dans 
la thérapeutique du choc insulinique de la 

(W. LrepmManN), 509. 

—. Guérison d’un cas de — a forme paranoide 
(paranoia hallucinatoire) parinjection d’auto- 
sang dans les lobes préfrontaux (MARiorri et 
Scrutu), 365. 

—. Le diagnostic précoce de la — (W. MaYEr- 
Gross), 509. 

Essai de traitement de la — par le chlorhy- 
"arate a’ ammoniaque A. Mazza), 510. 

— et rémissions aprés insulinothérapie (M. I.. 
Press), 510. 

—. Contribution aux études biotypologiques 
dans la —. Les groupes sanguins, la constitu- 
tion et la race (Prokop, M™* 0, SKALICKOVA 
et Cuptk), 511. 

— et meurtre. Contribution a la biopsychopa- 
thologie du meurtre(N. ScHIpKOWENSKY 
642. 

—.Le traitement de la — par l’insuline 4 
Kochanowka (W. Zatewsk!), 365. 





—. Le rapport des séro-réactions de Takata et 


de Weltmann avec les facteurs pathogéniques 
de la — (A. Zatta), 511. 

— infantile. Un eas de— (R. BusscHAERT), 808. 

Schizophréniques. Des états aigus — leur struc- 
ture psychopathologique et leur significa- 
tion pratique (J. Wyrscu), 329. 

Sciatique. Importance de l’examen électrico- 
chronaximétrique dans la — (U. Popp), 495. 

Sciences. La psychiatrie et les — de l’homme 

Essai de synthése scientifique) (G. VILLEY 
999. 

Selérose corticale laminaire. Une forme anato- 
moclinique particuliére de |’alcoolisme chro- 
nique : aleoolique (F. More), 280. 

— diffuses. Sur la sclérose inflammatoire de la 
substance blanche des hémisphéres (Spiel- 


meyer). Contribution a l'étude des — (L. van 
BoGaert et J. DE Busscuer), 220. 
inflammatoire. Sur la de la substance 


blanche des hémisphéres (Spielmeyer). Con- 
tribution a l'étude des scléroses diffuses (L. 
VAN BoGAErT et J. DE BusscHER), 220. 
—, Sur la — de la substance blanche des 
hémisphéres (Spielmeyer) (Contribution a 
l'étude des seléroses diffuses non-familiales 
(L. vAN BoGarrt et J. pe Busscuer), 679. 
latérale amyotrophique 4 début bulbaire, a 
symptomatologie spéciale et & évolution par- 
ticuliérement lente (CHavany), 100. 

—, Syndrome de — a évolution prolongée 
et ascendante d'origine indéterminée (L. 
Riwpaup, H. Serre, J. Bovcomont et 
M'e BovGaret), 350. 

. Etude anatomo-elinique d’un eas de 
du type bulbospinal a évolution trés longue 
(V. Ventura), 102. 

— en plaques. De la nature des « cellules argen- 
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tophiles » apparaissant au cours de la — et 
d’autres affections (N. BLAcKMANN et J. T. 
Putnam), 109. 

Seléroce en ‘plaques. Comparaison entre les li- 
quides céphalo-rachidiens des — en évolu- 
tion ou stabilisées (8. DitteENBERG), 109. 

— —. Début inaccoutumé de la — (N. lonesco- 
Sisestr et N. Vastiesco), 109. 

— —. La — (G. Stremer), 110. 


— — aigué. La — (Riser, J. Geravup et §. 
Lavirry), 110. 
— tubéreuse. Sur la — (a l’oecasion du procés- 


verbal) (BABONNEIXx), 159. 

— —. Un cas héréditaire de — avee phacoma- 
tose rétinienne et tumeurs de Keenen (Gar- 
cin, Renarp, HuGuet et Caron), 62. 

— — abortive. Anomalies morphologiques con- 
génitales du cerveau dans un cas de — (P. 
YAKOLEv), 483. 

Sécrétion sudorale. Recherches sur la pathologie 
de la — chez les malades nerveux (G. Pintus 
et F. CungEo), 479. 

Selle turcique. Contribution ala mensuration en 
forme et en grandeur de la dans les tu- 
meurs intra- et parasellaires (H. LoEwALp), 
347. 

Sens vifal. Sur le sens et sur la perte du 
M. v. Anpics, 776. 

Sensation doulowreuse. Influence de la — sur les 
impulsions cutanées (E. HoLLANDER), 241. 

Sensibilité. Troubles de la — dans la myopa- 
thie myotonique (O. Maas), 498. 

— vasculaire. Recherches sur la —. Passage 
de certaines voies sensitives par les ganglions 
sympathiques (J. Trvet et G. UNGar), 331. 

Septum lucidum. Dilatation de la cavité du — 
et cavités juxta-ventriculaires (LipER), 481. 

— pellucidum. Absence de — comme seule 
anomalie cérébrale (V. DotGopoL), 650. 

Séquelles nerveuses de blessures cranio-faciales 
(LAIGNEL-LAVASTINE,GALLoTetPaucam) ,449. 
postencéphalitiques. La cure bulgare dans les 

J. Roure), 86. 

Séro-réactions. Le rapport des — de Takata et 
de Weltmann avec les facteurs pathogéniques 
de la schizophrénie (A. Zavua), 511. 

Sérothérapie. Poliomyélite antérieure aigu’, 
guérison sans séquelles par la sérothérapie 
antipoliomyélitique par la voie « intrarachi 
dienne » et la radiothérapie associées (PEAN), 
112. 

Sérum. Le — de convalescents et le sérum d’ori- 
gine animale dans le traitement dela _polio- 
myélite antérieure aigué (A. Casassa), 111. 

Seuils. La dissociation des — dans la paralysie 
faciale (L. Detnerm, H. Moret-Kann, H 
FiscuHGoLp et R. J. Mion), 495. 

Shock insulinigue. Le traitement de la schizo- 
phrénie par le — avec considérations sur les 
convulsions cardiazoliques) (V. BRAUNMUBL), 
472. 

Signe du capuchon. Sur le » dans la démence 
précoce (A. Brocuarpo), 363. 


de Cornil. Le en sémiologie neurologique 
C. Pero), 241. 
Sinus carotidien. Le et son réle dans les 


manifestations douloureuses et dans quelques 
phénoménes vasculaires céphaliques (A. HEv- 
MANOWITSCH et N. B. TsCHIBUKMACHER), 780. 
Sodium. Le — et le potassium du sérum et du 
liquide céphalo-raehidien dans la pellagre (A. 
SLaTINEANU et M. I. Potop), 248. 
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Sommell. Caractérologie du — infantile (F. 
SCHNEERSOHN), 512. 
—. Troubles du — dans |’enfance (T. Ster- 


HARDT), 471. 

Spasme labio- -palato-pharyngé. Description et 
essai d’interprétation peteasene : Spasme 
réflexe sympatho-cérébro-spinal (M. BARRE 
et To. KAMMERER), 725. 

— de torsion avec athétose (Maspes et RomERo), 
493. 

— clonique localisé aux muscles innervés par 
le seiatique poplité externe et calmé par le 
réchauffement des jambes (Sovgues), 481. 

— clonique localisé aux muscles innervés par 
le sciatique poplité externe et calmé par le 
réchauffement des jambes (A. Sovgves), 


Spastiques. Emploi thérapeutique du curare et 
du chlorhydrate d’érythroidine dans les 
états — et dystoniques (M. Burman), 802. 

Splanchnique. Sur les indications de la résection 
du — associée aux interventions sur la chaine 
ganglionnaire dans la cure de quelques affec- 
tions (P. VALDon1), 804. 

Stase papillaire. La (R. Brne), 253. 

Stellectomie. Résultats éloignés du traitement 
de l’asthme bronchique par la — (R. LERICHE 
et R. Fonrarne), 478. 

—. Vertiges et hémisudation faciale paradoxale 
aprés — pour brachialgie traumatique (H. 
Rocer, J. Partias et J. BoupourEsQves), 
224. 

Stéréoangiographie. Sur la valeur diagnostique 
de la — spécialement dans les tumeurs intra- 
eraniennes (L. BenepexK et T. Hurt), 773. 

Stovarsol. Accidents cérébraux graves consé- 
cutifs 4 l’administration par voie vaginale, 
d’un comprimé de — (R. Worms), 340. 

Structure. Contributions au développement 
des — et des décussations dans le systéme ner- 
veux central (DoLLKEN), 326. 

Strychnine. Sur l'action de la 
SOHN), 240. 

Subordination. Blocage de la conduction ner- 
veuse et — sur le sympathique cervical du 
lapin (P. CHAUCHARD), 777. 

— périph‘rique. Polarité de la moelle épiniére 
en rapport avec la — (L. et M. Lapicgve), 
333. 

Substance iniercellulaire du cortex cérébral 
substance grise cérébrale de Nissl) (Tarr), 
89. 
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Sulfamide. Méningite a méningocoques com- 
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. Nécessité de preserire de fortes doses de — 
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Martin, Hérautt et PANTHIER), 662. 

Sulfamidés. Sur le passage des dérivés — dans 
les centres nerveux (M. Riser et P. Vapi- 
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et V. Russet), 500. 

Sympathectomie. Contribution neurochirurgi- 
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giopathies (angiopathies trophoneurotiques : 
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warter, syndrome de Léo Buerger (8S. p’ Este 
et P. VaRENNA), 654. 

Sympathectomie. Sur les modifications de chro- 
naxie des nerfs moteurs aprés — (M. La- 
PICQUE), 114. 

Sympathique. Syndrome névralgique facio- 
cervico-thoraco-brachial d'étiologie vraisem- 
blablement — (J.-A. Cuavany), 341. 

—. Sur les lésions du — caténaire lombaire au 
cours des artérites des membres inférieurs (L. 
Corntt, J.-E. Pariias et H. Harmovict), 341. 

—. Sur les lésions de la chaine — lombaire, 
consécutives aux artérites expérimentales de 
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J.-E. Pamias et H. Harmovici), 783. 

—. Etude anatomique des branches afférentes 
viscérales de la chaine — sacrée (G. Laux et 
A. Courty), 342. 
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303. 

—, convulsions et état d’inconscience (L. J. 
Rosinson), 799. 
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tique nouveau. Le — (ABADIE, BERGoUT- 
GNAN et BessIEreE), 253. 
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glions stellaires dans les — et hypertensifs (E. 
DonzeLot et B. MENETREL), 246. 

— de Benedikt. Un cas anatomo-clinique de — 
(J.-O. Trevies, L. Svarez et M. MenpDeEz), 99. 

— de Brown-Siquard (GayYLor et Howte), 101. 

— de Claude Bernard-Horner et troubles oculo- 
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optique (R. Garctn et M. Kiprer), 121. 
—confusionnel progressif accompagnant les 
lésions de la portion cervicale de la moelle (T. 
Putnam), 661. 

— de Cushing. Le — et le probléme de l’hyper- 
tension essentielle (A. SELIGSOHN), 344. 

— cyclothymique infantile consécutif & une 
amygdalectomie (C. VENTRA), 367. 

— de Debré-Semelaigne. Hypertrophie muscu- 
laire congénitale —. Nouvelle présentation 
aprés opotiérapie thyroidienne (Darré, 
Mottaret, M™* Zacpoun et Me (Emis- 
CHEN), 418. 

— de fatigue et d'usure avec lésions de la voie 
motrice, particulitrement vulnérable a la 
suite de maladies antérieures (G. RoasENDA), 
350. 

—de Foerster. Macrogénitosomie chez une 
fillette au cours d’une encéphalopathie infan- 
tile avec initial (R. Garcrn, A. VaRay et 
Hapsi-Dimo), 44). 

—— (présentation de malade) (HevyYER, 
Me Rouprnesco et Mi'* HaGuENAUER), 179. 

—frontaux et syndromes pariéto-occipitaux 
(G. Bycnowsk1), 652. 

— de Gerhardt. Syringomyélobulbie avec —. 
Réle éventuel d'une rachianesthésie dans son 
étiologie (G. Gumttarn et Cu. RipapEavu- 
Dumas), 59. 

— Guillain-Barré. Polyradiculonévrite avec 
dissociation albumino- -cytologique (—) a 
forme pseudo-myopathique chez un syphili- 
tique (A. Krernpier et F. Anastastu), 759. 

— de Landry. Un cas de — au cours d'un trai- 
tement par les arsénobenzénes (J. Grrarp et 
Movton-Cuapat), 349. 
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Syndrome de Laurence Biedl. De |’ existence du 
— chez un frére et une seur (T. BATHMELL et 
Burns), 117. 
malin. Les lésions du systéme nerveux au 
cours du toxi-infectieux de l’enfance (Tu. 
ALAJOUANINE, R. A. Marguézy, Tu. Hor- 
net et M'* Laper), 90. 
médullaires. Quelques considérations sur les 
— dans l’éthylisme chronique (H. Lea 
Piaza et 8. Ropriavez), 339. 

— neuro-anémique (M. Duvorr, L. Powter, J. 
CHENEBAULT et M"¢ R. TourNEVILLE), 659. 

. Sur une forme mésocéphalique des — 
G. GutLiatn, J. LEREBOULLET et P. Av- 
ZEPY), 98. 

Considérations pathogéniques. Traite- 
ment par la vitamine B (Massiére), 101. 
névralgique facio-cervico-thoraco-brachial 
d’étiologie vraisemblablement sympathique 
(J. A. CHAvANy), 341. 
parkinsonien. Anomalies vésicales assoeiées 
au O. LANGwortHy), 357. 

. Le traitement belladoné des J. LERE- 
BOULLET), 358. 
polynévritique dans un cas de tubereulose 
caséeuse grave des capsules surrénales (C. 
Pero), 352. 
protubérantiels. Paralysies associées du mo- 
teur externe et du latérogyre au cours de — 
L. Riwpaup et H. Serre), 486. 
pseudo-tabétique. Un — nouveau. Le syn- 
drome d’Adie (Apapie, BERGOVIGNAN et 
BessifRe), 253. 
de Simmonds et diabéte insipide. Remarques 
pathogéniques et therapeutiques (M. Duvorr, 
L. Pottet, F. Layant et J. CHENEBAULT), 
786. 

. Tumeur du plancher du IIIl® ventricule. 
Intégrité morphologique de l’hypophyse 
LHERMITTE, DE MARTEL et GUILLAUME), 


166. 
de Sturge-Weber. Un quatriéme type de 
phacomatose. - B. Brouwer, J. VAN 


Horve et Manoney), 788. ; 

tétanoide. Lésion probable du corps strié (pré- 

sentation de malade) (LueRMiTTE), 208. 

Syphilis. Le liquide cérébrospinal dans la — (V. 
Karka), 655. 

La malariathérapie d’inoculation dans le 
traitement de la — du systéme nerveux cen- 
tral (G. Srorca), 473. 
médullaire. Formes cliniques de la — (H. 
RoGer), 102. 
nerveuse. Syphilis et — de la troisiéme géné- 
ration (M. Nonne), 476. 

Néoplasme intracranien et —. Diagnos- 
tie différentiel (P. P. Pupo), 348. 

Syphilitiques. Le contréle des — par l’examen 
en série du liquide céphalo-rachidien (E. Gu- 
TIERREZ), 234. 

Syringomyélie. Neurofibromatose de Recklin- 
ghausen associée 4 une — vraie (J. DE Buss- 
cuer, H. J. Scnerer et Fr. Toomas), 100. 
-. Ependymome du myélencéphale avec 
cervicale (étude anatomo-clinique) (J. Da- 
GNELIE et J. ANsay), 485. 

—. Sur les cavités médullaires dans un cas 
d’hydrocéphalie, dans un cas de pellagre et 
dans la — (Quercy et pe Lacuaup), 565 
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—, Pathogénie de la — (K. Tamaki et A. 


Lusrn), 351. 





Syringom yélobulbie avec syndrome de Gerhardt. 
Réle éventuel d’une rachianesthésie dans son 
étiologie (G. Guittarm et Cu. RipapEav- 
Dumas), 59. 

—. Dysesthésie trigémellaire et hémisudation 
faciale A prédominance postmasticatrice, au 


cours d'une — (H. Roger, J. Bovpovrgs- 
Ques et R. BERNARD), 223. 

Systéme extrapyramidal. Equilibre et — (A. 
AUSTREGESILO FILHO), 668. 

— nerveux. Physiologie du J. F. Fuuton), 
826. 


--—. La forme et les fonctions du central. 
Introduction A l’étude des maladies nerveuses 
F. Trtney et R. Rivey), 771. 
vago-sympathique. Exploration du — par la 
mesure comparative des indices oscillomé- 
triques des artéres radiale et tibiale (oscillo- 
métrie différentielle radio-tibiale) (P. Cons- 
TANTIN), 245. 
ventriculo-subarachnoidien. Contributions a 
l’étude de la physiologie du — par la méthode 
d’insufflation d’air par la voie lombaire 
PauLIAN, CARDAs et CHILIMAN), 799. 
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Tachycardie parorystique mortelle aprés inter- 


vention pour tumeur extramédullaire (Cossa), 


Tactile vibratoire. Quelques expériences sur les 
rapports entre les domaines auditif et E. 
Rusrn), 489. 


Tartrate d’ergotamine. Le traitement de la mi- 


graine par le (H. ScHAEFFER), 243. 
Technique radiographique. Une simple et 


d’interprétation facile pour le diagnostic des 
tumeurs de l’acoustique (J. Drreux et H 
MoNNIER), 667. 

Telangiectasies ou angiomes simples du né- 
vraxe. Trois nouvelles observations avec 
étude anatomo-pathologique (T. FRracass!), 
660. 

Téléradiothérapie. Traitement des paralysies 
diphtériques par la P. CamuseEt), 796. 
Temps physiologique. Le mécanisme endocrinien 

régulateur du — (E. Canrizo), 342. 

Tension artérielle rétinienne. La dans les 
tumeurs intracraniennes. Son importance 
pour le diagnostic topographique et son rdle 
dans la formation de la stase papillaire (G. DE 
Morster, M. Monnter et E. B. Stretrr), 702. 

Tests. Comparaison entre une série de — olfac- 
tifs et visuels pour la localisation des tumeurs 
cérébrales (C. EtsperG et Sponirz), 97. 
. Etudes expérimentales sur les réactions 
aux — colorés et non colorés chez les écoliers 
et les adultes (B. J. LrivpBERG), $7. 

. Un — d’appréciation de l’activité imagina- 
tive de l'enfant (W. STERN), 512. 

-. olfactifs quantitatifs. Leur valeur pour la lo- 
calisation et le diagnostic des tumeurs du 
cerveau ; avec analyse des résultats chez trois 
cents malades ‘C. EtsserG et J. Stewart), 


487. 
— de Rorschach. Nouvelles observations sur la 
méthode de — (A. GurRDHAM), 670. 


Tétanies. Les — neurogénes (J. Decovurr et G. 
TARDIEU), 785. 
— de l’'adulte, guérie depuis cing mois, par 
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sympathectomie cervicale (LAliGNEL-LAvas- 
TINE, Despias et CocHERNE), 784. 

Tétanos. Essais de chimiothérapie du —. Note 
préliminaire sur l’action préventive des déri- 
vés sulfamidés sur le développement du — 
expérimental de la souris (R. L. Mayer), 90. 

Thalamus. La structure et l’organisation du — 
et du cortex cérébral chez différents mammi- 
féres (J. Storrets), 80. 

. Le — du chimpanzé. III. Métathalamus, 
structure normale et connexions corticales 
(E. WALKER et Futon), 89. 

-optique. Syndrome de Claude Bernard- 
Horner et troubles oculo-sympathiques dans 
les lésions du — (R. Garcrn et M. Kipper), 
121. 

L. ZimMaAN), 645. 

Thérapeutique. Nouvelles données concernant 
la arsénobenzolique renforeée postmala- 
rique dans la paralysie générale (A. Amico), 
503. 

. Recherches du « phénoméne d’obstacle 
réaction de Donnagio) dans la eardiazo- 
lique et insulinique (M. BarToLon!), 802. 
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par sels d’ammonium (A. Berroiant), 506. 
. Emploi — du ecurare et du chlorhydrate 
d’érythroidine dans les états spastiques et 
dystoniques (M. BurRMAN), 802. 
La — des maladies mentales par l’insuline a 
Cery de 1929 4 1938 (R. Karcn), 803. 
. La hématoporphyrinique en psychiatrie 
F. Lemmi et P. ViGtIno), 803. 
Acquisitions cliniques fournies par 50 schi- 
zophrénes traités par la convulsivante 
d’aprés L. v. Meduna (W. Meter), 510. 
. Contributions a l’effet de la convulsive 
de la schizoprhénie (J. Nyrro), 365 

Thermo-coagulation. La méthode de lami- 
naire du cortex cérébral (DusserR DE Ba- 
RENNE), 360. 

Thermogénése. Adrénaline et 
et T. GIOVAGNOLI), 802. 

Thorotrast. Des dangers du — intracranien. 
Avec références spéciales sur la production de 
Vhydrocéphalie expérimentale (R. Stuck et 
D. Reeves), 116. 

Thrombose marastique. Un cas de — intracra- 
nienne sino-veineuse (K. H. FremMine et K. 
WINTHER}), 789. 

Thyroide. L’agénésie de l"hypophyse et de la — 
est sans influence sur le développement de 
l'embryon de poulet (R. Sroxt), 649. 

Torticolis spasmodique. Note sur le traitement 
d'un Kress), 423. 

Toxiques. De quelques troubles nerveux consé- 
cutifs 4 l’absorption de médicaments peu 
L. BaBonnerx), 338. 

Tractotomie intrabulbaire. Traitement des algies 
de la face par — (C. F. Rowpornam), 803. 

Traitement. Résultats d'une année de — de la 
schizophrénie par le choe insulinique (H. 
BaonviL_r, J. Ley et A. J. Trreca), 808. 

—. de l’eneéphalite ¢pidémique chronique par 
la cure dite bulgare (J. Borysowicz), 355. 
belladon’. Le des syndromes parkinso- 
niens (J. LEREBOULLET), 358. 

— strychnique. Le — des accidents nerveux de 
l'alcoolisme (Cossa et BouGEANT), 368. 
Transmission ganglionnaire. Les facteurs de la 
— (Analyse chronaximétrique) (P. Cuavu- 

CHARD), 765. 
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T iss'on synaptig Mécanisme du blo- 
eage précoce de la — aprés section nerveuse 
(P. CHavcnarD), 238. 

Transplantation hétérotopique de fragments de 
la vésicule eérébrale anterieure chez les larves 
d’amphibiens (J. SzepsENwoL), 237. 

Traumptiomes craniens. Les névroses consécu- 
tives au — (R. Brun), 806. 

.A propos d’une Pasteurelle isolée du li- 
quide céphalo-rachidien dans un cas de — 
Le Cuurron J. Brpeav et J. PENNANEACH), 
663. 
—et cholestérinémie (G. Parenti), 805 
—. Les névroses aprés — a la lumiére des 
théories de Janet (L. Scnwartz), 807. 
— cranio-cérébrauz. Du diagnostic et des indi 
cations opératoires dans les complications ré- 
centes et tardives des — fermés (E. Kress), 


— fermés. L’ hypotension du liquide céphalo- 
rachidien conséeutive aux — du crane (E 
De.annoy et R. Demarez), 786. 

Trembiements. Les — (R. Amyor), 240. 

. Un type de dysgraphie parkinsonienne et 
n’apparaissant que dans certaines condi- 
tions (influence de l’attitude) (Tu. ALasova- 
NINE, R. Tauret et Mozziconacct), 637 
essentiel. A propos du type « macro bioticus 
multiparus » du — (G. Prvrvs), 117. 

Trijumeau. Contribution Al’étude des névral- 
gies du — (C. Gama), 776. 

. Aspects physiopathologique et anatomo- 
pathologique de la névralgie essentielle du 
(F. Lewy et F. Grant), 488. 

Trone cérébral. Déviation oculaire et nystag- 
mus chez les cobayes avec lésions du cerve- 
let et du — (BucHanan), 488. 

-. Lésion du — et hypertension artérielle 
dans la production de l'eedéme aigu du cer- 
u (L. Le Beauv et M. Bonvawet), 98. 

Troubles déliranis et délire aigu dans la scarla- 
tine (A. Poror), 91. 

—nerveur. De quelques— consécutifsa |’ab- 
sorption de médicaments peu toxiques (L 
BaBONNEIX), 338. 
oculo-sympathiques. Syndrome de Claude 
Bernard-Horner et — dans les lésions du tha- 
lamus optique (R. Garcrn et M. Kipper), 
121 
psychiques secondaires 4 une intoxication 
hydrique. Symptémes de confusion mentale 
et de schizophrénie (A. Faursye), 490. 

— vasculaires. Sur la physiopathologie des - 
du cerveau (M. Vittaret et R. Cacnera), 
792. 

Tubercules cérébrauz multiples (A. Romero), 
252. 

Tuberculomes. Contribution a!'étude anatomo- 
clinique des — du cerveau (G. Farrevicn), 
343. 

- du lentieulaire et du caudé, sans symptémes 
extrapyramidaux : UrecHtia et MULLER), 616 

Tuberculose de l'encéphale. Quelques aspects de 
la — (V. Drrrrt), 96. 

Tumeurs. Revue des conceptions modernes sur 
la structure et la classification des — dérivées 
de l’épithélium médullaire (P. BarLey), 238 
d’allure bénigne de la région gassérienne (E. 
—-. 346. 

. Etude clinique et radiologique des — de la 
région cranio-pharyngée (P. pe A. ToLepo 
et C. Gama), 795. 








24 ANNEE 1939. - 


Tumeur développée dans le canal optique (C. 
Vincent et E. HARTMANN) 92. 

-de Vacoustique. Une technique radiogra- 
phique simple et d’interprétation facile pour 
le diagnostic des — (J. Dereux et H. Mon- 
NIER), 667. 

— cérébrales. La latéralité des signes et des 
symptémes dans une série de — vérifi¢es 
anatomiquement (T. Bamrorp), 5. 

- —, Etude anatomique et pathogéni: uedes — 
métastatiques (CornniL, Rocer et Par.uas), 
619. 

— —, Comparaison entre une série «le tests ol- 
factifs et visuels pour la localisation des 
(C. ExsperG et Spornirz), 97. 

— —. Sur une espéce rare de — (sarcome diffus 
périvasculaire) avec localisation spéciale au 
cerveau frontal. A la fois contribution a la 
question des soi-disant « périthéliomes » du 
systéme nerveux central (1. ScHEInKER), 725 

— du cerveau, Sur un syndrome particulier par 
— moyen (Agnosie optique simultanée, évo- 
luant vers la somnolence) (H. Horr et 0. 
Potz_), 794. 

— du cervelet. Fausses amputations du III* ven- 
tricule au cours des — (C. Vincent et Le 
_ Baa), 

-dermoide médullaire (C. Masson), 101. 

— encéphalo-médullaires. Contribution a l'étude 
 gnatomo-clinique des tumeurs intracranio- 
rachidiennes (D. Pauxian, I. Bisrriceanu et 
V. Ionescu), 795. 

- extramédullaire. Tachycardie paroxystique 
mortelle aprés intervention pour — (Cossa), 
716. 

- de la fosse postérieure. Un symptéme radiolo- 
gique des — (J. Rossrer), 289. 

— frontale. Considérations diagnostiques et thé- 
rapeutiques sur une — droite avec calcifica- 
tions et réaction de Bordet-Wassermann pesi- 
tive dans le liquide céphalo-rachidien (G. 
Gutta, P. Mottaret et R. Messimy), 247. 
de Vhypophyse. L’épreuve d’hypergly cémie 
provoquée dans les — (Cossa, AuGiER et Ri- 
VOIRE), 

— intracraniennes. Sur le traitement des 

dans |’ enfance. (BAILEY, BUCHANAN et Bucy), 
793. 
-—, Le diagnostic clinique des — (Bint), 
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—. La tension artérielle rétinienne dans les 
—. Son importance pour le diagnostic topo- 
graphique et son réle dans la formation de la 
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et E. B. STREIFF), 702. 
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phalo-médullaires. Contribution & l'étude 
anatomo-clinique des— (D. Pauxian, I. Bis- 
TRICEANU et V. Ionescu), 795. 

— intra- et parasellaires. Contribution ala men- 
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puoTi), 346. 

— intraventriculaire gauche & symptomatolc gie 
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— kystique. Deux cas de — du péle occipital 
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Tumour du médian au cours d’une maladie de 
Recklinghausen. Ablation et greffe ner- 
veuse (Hamant et Escovses), 92. 

— perlée du IV® ventricule. Intervention. Gué- 
rison (H. Askenasy, C. ARSENIE et M. Geor- 
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du lévogyre externe au cours d’une — (Riw- 
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Smytu et K. Stern), 349. 
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N. B. — Ne bénéficient du tarif réduit n° 1 que les abonnés de pays qui, conformément 4 la con- 
vention postale universelle de Stockholm, ont pté une tion sur les affranchissements des 
publications périodiques. Ces pays sont : Albanie, Allemagne, République Argentine, Autriche, 
Belgique, Bolivie, Brésil, Bulgarie, Canada, Chili, Colombie, Congo belge, Costa-Rica, Cuba, Egypte, 
Equateur, Espagne, Esthonie, Finlande, Gréce, Guatémala, Haiti, Hedjaz, Honduras, Hongrie, Irak, 
Iran, Italie, Luxembourg, Lettonie, Libéria, Lithuanie, Mexique, Nicaragua, Panama, Paraguay, 
Pays-Bas, Pérou, Pologne, Portugal et ses colonies, République Dominicaine, Roumanie, San Salvador, 
Suéde, Suisse, Tchéoo-Slovaquie, Turquie, Union Afrique du Sud, Uruguay, U. R.S.S., Vatican, 
Venezuela, Yougoslavie. 











La Revue Neurologique parait tous les mois, par fascicules de 100 pages environ. 
La Société de Neurologie se réunit le i** jeudidu mois, 12, rue de Seine, 49 heures, 
sauf en aoit, septembre et octobre. 


Aldresser tout ce qui concerne la Rédaction au D* P. Mov varer, 
Librairie Masson er C, 120, boulevard Saint-Germain, Paris-6*. 
Téléphone : Danton 56.1:-56.13-56.13. Inter Danton 3:1, Compte postal n® Sg. 











"LES BERGES DU LEMAN” 


& VEVEY (Suisse) 
Traitement des affections nerveuses 





Cures de repos et de convalescence 


Traitement spécial des psychonévroses 





Situation exceptionnelle -- Yue étendue -- Grand parc 
Tout confort 


Médecin-Directeur : Docteur M. GUILLEREY (Cabinet de 
consultations & Lausanne : Grand-Chéne, 2, lundi et jeudi 
sur rendez-vous. Téléphone 32.434). — Médecin Adjoint : 
Docteur R. DUBY, un Médecin-Assistant. Téléphone : 
Vevey 52.008 ; Adresse télégraphique : Berges Vevey. 


Renseignements et prospectus auprés de la direction médicale. 
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LA PYRETOTHERAPIE 


Charles RICHET, Jean SURMONT 
et Pierre LE GO 








Les auteurs qui ont écrit ce livre ont mis au point la 
question de la Pyrétothérapie. 

Si en effet cette thérapeutique nouvelle a été étudiée dans 
différents Congrés, dans de nombreuses publications ou ar- 
ticles, de langue frangaise, anglaise ou allemande — il ne 
semble pas qu'il y ait paru jusqu’a ce jour une monographie 
traitant le sujet dans son ensemble — avec les différentes 
méthodes pour réaliser la fiévre. Et pourtant cette thérapeu- 
tique parait étre la thérapeutique de choix dans maintes 
affections ; c'est dire que ce livre s’‘adresse non pas seule- 
ment aux physicothérapeutes, mais encore 4 tous les méde- 
cins qui s'intéressent a la blennorragie, & la syphilis, aux 
affections nerveuses, 4 la psychiatrie, 4 la pathologie articu- 
laire, infectieuse, pulmonaire, etc. 























Un volume de 192 pages avec figures. 























DESEQUILIBRE NEURO-VEGETATIF 


FORMULE 
Peptones potyvalentes ,.,, 0.03 Extrait flvide d' Anémone.. 0.08 
Heaamerhytene-tétramine . 0.05 Extrait fivide de Passifiere. 0.10 
Phény!-¢thy!-malonylurée,, 0.01 Extrait Ruide de Golde ... 0.05 
Teinture de Belladone ..,. 0.02 
Teinture de Crotegvs .... 0.10 


pour une cuillerde @ café 


DOSES moyennes par 24 heures 1 | & 3 cuillerées & café ou 2 & 5 comprimés, ou | a 3 suppositoires 


LABORATOIRES 


LOBICA _ 25, Rue Jasmin 


._PARIS. (16° 








MEDICATION ALCALINE 
PRATIQUE er ECONOMIQUE 


Comprimés Vichy-Etat 


3 & 4 comprimés pour un verre d'eau. 
TOUTES PHARMACIES 








lec nomen cn E! 


RECONSTITUANT 
DU SYSTEME NEARVEUX 


NEUROSINE 
PRUNIER 


GLYCEROPHOSPHATE DE CALCIUM 
ASSIMLABLE 





ANTI-RHUMATISMAL ENERGIQUE 


NOVACETINE PRUNIER 
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UTES PHARMA. 
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